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Bei  der  Redaction  der  achten  Auflage  meines  Lehrbuches  der 
pathologischen  Anatomie  habe  ich  eine  Zeit  lang  geschwankt,  in  welchem 
Sinne  ich  eine  Neubearbeitung  vornehmen  sollte.  Die  letzten  Jahre 
haben  eine  ganze  Reihe  von  Corapendien  der  pathologischen  Anatomie 
gebracht,  deren  Verfasser  mit  Nachdruck  für  den  Gebrauch  des 
Mediciners  eine  möglichst  kurze  Behandlung  des  Stoffes  verlangen 
und  mit  solchen  Compendien  das  Studium  der  pathologischen  Anatomie 
zu  fördern  und  dem  Studirenden  zu  erleichtern  glauben.  Eine  Durch- 
sicht der  unter  diesem  Gesichtspunkt  geschriebenen  Compendien  der 
pathologischen  Anatomie  hat  mich  indessen  von  der  Zweckmässigkeit 
derselben  nicht  überzeugt.  Abgesehen  davon,  dass  innerhalb  des 
durch  ein  kleines  Compendium  gegebenen  Rahmens  eine  wissenschaftliche 
Behandlung  der  allgemeinen  Pathologie  und  der  pathologischen  Anatomie 
unmöglich  ist,  so  ist  es  auch  ausserordentlich  schwer,  das  reiche 
Material  m  einer  solchen  Weise  zur  Darstellung  zu  bringen ,  dass 
daraus  nicht  eine  einfache  Aneinanderreihung  von  Thatsachen  wird, 
welche  das  Verständniss  für  die  krankhaften  Lebensvorgänge  wenig 
fördert  und  den  Lernenden  nöthigt,  dasjenige,  was  ein  dauernder  Be- 
standtheil  seines  medicinischen  Wissens  werden  soll,  sich  lediglich  durch 
das  Gedächtniss  anzueignen. 

Vielleicht  würde  es  gelingen,  in  der  Form  eines  Katechismus  ein 
Compendium  zu  verfassen,  das  manchen  Studirenden  die  Erlernung 
der  Grundzüge  der  allgemeinen  Pathologie  und  der  pathologischen 
Anatomie  erleichtern  würde.  Allein  ich  glaube  doch,  dass  die  Zahl 
derjenigen,  die  in  einem  Katechismus  ihre  Befriedigung  finden  würden, 
gering  sein  dürfte.  Die  allgemeine  Pathologie  und  die  pathologische  Ana- 
tomie sollen  eine  Grundlage  bilden,  von  der  aus  es  dem  Mediciner  möglich 
ist,  ein  Verständniss  für  die  krankhaften  Lebensvorgänge  zu  gewinnen, 
wie  sie  ihm  am  Krankenbett  entgegentreten.  Es  ist  klar,  dass  die 
Kenntniss  der  Definitionen  der  für  die  verschiedenen  krankhaften 
Lebensvorgänge  in  Benutzung  stehenden  technischen  Ausdrücke  sowie 
eine  einfache  Uebersicht  über  die  pathologischen  Vorgänge  in  den 
einzelnen  Organen  und  Geweben  nicht  genügen,  um  dem  Mediciner  jene 
Grundlage   zu    geben,   deren   er   zum  Studium  der  klinischen  Medicin 
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bedarf.  Er  wird  zwar  in  einem  gegebenen  Fall,  wenn  er  erfährt,  dass 
ein  bestimmter  krankhafter  Vorgang,  z.  B.  eine  Entzündung  in  einem 
Organe  sich  abspielt,  sich  eine  ungefähre  Vorstellung  von  demselben 
machen  können  und  er  wird  vielleicht  auch  mit  Genugthuung  sich 
sagen,  dass  er  bereits  von  dem  Vorkommen  solcher  Vorgänge  in  dem 
betreffenden  Organe  in  Kenntnis  gesetzt  sei,  er  wird  aber  nicht  im 
Stande  sein,  in  das  Wesen  des  ganzen  Vorganges  einzudringen,  die  Be- 
sonderheiten desselben,  die  aus  der  Eigenart  des  erkrankten  Organes 
hervorgehen,  zu  erkennen  und  die  Bedeutung  der  Krankheit  voll  und 
ganz  zu  würdigen.  Das  Verständniss  jeder  neuen  Krankheitsform 
wird  ihm  ferner  ohne  genügende  Vorkenntnisse  stets  neue  Schwierig- 
keiten bieten  und  ihn  zwingen,  mühsam  und  ohne  den  Zusammenhang 
mit  verwandten  Erscheinungen  zu  erkennen  den  Verlauf  der  besonderen 
Krankheit  seinem  Gedächtniss  einzuprägen,  während  genügende  Vor- 
kenntnisse ihn  befähigt  hätten,  das  Wesen  des  krankhaften  Vorganges 
alsbald  zu  erfassen. 

In  Rücksicht  auf  die  erwähnten  Verhältnisse  schien  mir  das  Ziel 
einerneuen  Bearbeitung  meines  Lehrbuches  der  pathologischen  Anatomie 
klar  vorgezeichnet.  Es  mussten  vor  Allem  die  Förderung  der  Erkennt- 
niss  von  der  Entstehung,  dem  Wesen  und  der  Bedeutung  der  krank- 
haften Lebensvorgänge  erstrebt  und  in  diesem  Sinne  Verbesserungen 
und  Ergänzungen  vorgenommen  werden.  Selbstverständlich  blieb  da- 
bei die  Schilderung  der  pathologisch-anatomischen  und  histologischen 
Veränderungen  die  Grundlage  des  Buches.  Da  erfahrungsgemäss  gute 
Abbildungen  das  Verständniss  derselben  sehr  erleichtern,  so  erschien 
eine  weitere  Beigabe  sorgfältig  ausgeführter  Abbildungen  geboten ;  zugleich 
mussten  aber  auch  in  weiterem  Umfang  als  in  früheren  Auflagen  die 
krankhaften  Lebensvorgänge  selbst,  d.  h.  ihre  Entstehung,  ihr  Verlauf 
und  ihre  Folgen  geschildert  und  der  Darstellung  ihrer  Ursachen  ein 
breiterer  Raum  zugewiesen  werden. 

Die  Erfüllung  der  mir  gestellten  Aufgabe  hat  vornehmlich  im 
allgemeinen  Theil  meines  Lehrbuches  weitgehende  Aenderungen  er- 
heischt und  es  sind  sowohl  ganz  neue  Kapitel  eingefügt,  als  auch  früher 
bereits  vorhandene  vollständig  umgearbeitet  und  neu  geschrieben 
worden.  Die  Neugestaltung  des  allgemeinen  Theils,  bei  welcher  so- 
wohl die  allgemeine  Krankheitsätiologie  als  auch  die  pathologische 
Physiologie  eingehende  Berücksichtigung  erfahren  haben  und  bei  welchen 
stets  die  Förderung  des  Verständnisses  der  krankhaften  Lebensvor- 
gänge als  Endzweck  im  Auge  behalten  wurde,  schien  mir  auch  eine 
Aenderung  des  Titels  des  allgemeinen  Theils  zu  erheischen  und  ich 
habe  danach  denselben  nicht  mehr  als  allgemeine  pathologische 
Anatomie,  sondern  als  „Allgemeine  Pathologie"  bezeichnet. 
Ich  weiss  zwar  sehr  wohl,  dass  das  vorliegende  Buch  nicht  das  ganze 
Gebiet  der  allgemeinen  Pathologie  umfasst;  allein  ich  bin  doch  der 
Meinung,  dass   in   demselben  alle  jene  Theilgebiete  der    allgemeinen 


Digitized  by 


Cjoogle 


Vorwort.  VII 

Pathologie  Berücksichtigung  gefunden  haben,  welche  bei  der  Vertheilung 
der  medicinischen  Lehrfächer,  wie  sie  in  Deutschland  besteht,  von  den 
Vertretern  der  pathologischen  Anatomie  und  der  allgemeinen  Pathologie 
mit  Erfolg  gelehrt  werden  können. 

Der  Abschnitt  über  die  Ursachen,  die  Entstehung  und  den  Ver- 
lauf der  Krankheiten  ist  mit  Ausnahme  weniger  Seiten  vollkommen 
neu  bearbeitet  und  bedeutend  erweitert  worden.  Die  Entstehung  der 
Krankheiten  durch  Intoxication  und  Infection  habe  ich  eingehender 
als  früher  geschildert  und  holfe  durch  die  neue  Bearbeitung  eine  auch 
für  den  Anfänger  wohl  verständliche  Schilderung  der  hier  in  Betracht 
kommenden  Verhältnisse  gegeben  zu  haben.  Die  Verbreitung  der 
krankhaften  Veränderungen  im  Körper  durch  Metastase  und  Embolie, 
durch  Intoxication,  durch  Aenderung  oder  durch  Ausfall  von  Drüsen- 
functionen  sind  in  ihrer  Bedeutung  eingehend  gewürdigt  und  ihre 
Beziehungen  zu  den  krankhaften  Functionen  erläutert.  Unter  den 
durch  Ausfall  oder  durch  Aenderung  von  Drüsenfunctionen  entstehenden 
Krankheiten  wurden  insbesondere  die  Zuckerharnruhr,  die  thyreoprive 
Kachexie,  das  Myxödem,  der  Kretinismus  und  die  ADDisoN'sche 
Krankheit  einer  Betrachtung  unterzogen. 

Durch  Einfügung  besonderer  Kapitel  über  die  Schutzvorrichtungen, 
Schutzkräfte  und  Heilkräfte  des  menschlichen  Organismus,  über  an- 
geborene und  erworbene  Disposition,  Idiosynkrasie  und  Immunität 
und  über  die  Erwerbung  von  Immunität  durch  eine  überstandene 
Infection  und  durch  Schutzimpfung  hoife  ich  nicht  nur  dem  praktischen 
Bedürfniss  des  Mediciners  Rechnung  getragen,  sondern  auch  das  Ver- 
ständniss  für  die  Entstehung,  den  Verlauf  und  das  Wesen  der  krank- 
haften Prozesse,  insbesondere  der  Infectionen  und  Intoxicationen  ge- 
fördert zu  haben. 

Das  Kapitel  über  die  inneren  Krankheitsursachen  und  über  die 
Vererbung  pathologischer  Zustände  dürfte  in  der  neuen  Bearbeitung 
übersichtlicher  und    vollständiger   geworden   sein,  als   es  bisher  war. 

Der  Abschnitt  über  die  Störungen  der  Circulation  ist  in  der 
Anlage  gleich  geblieben,  aber  vielfach  ergänzt  und  verbessert  und  mit 
neuen  Abbildungen  versehen  worden. 

In  dem  Abschnitt  über  die  regressiven  Ernährungsstörungen  und 
Gewebsinfiltrationen  sind  vornehmlich  die  Kapitel  über  Hypoplasie, 
Agenesie  und  Atrophie  und  über  Pigmentbildung  einer  neuen  Be- 
arbeitung unterzogen  worden.  In  dem  Abschnitt  über  Hjrpertrophie 
und  Regeneration  habe  ich  alle  jene  Ergänzungen  und  Aenderungen 
vorgenommen,  welche  die  diesbezüglichen  Untersuchungen  der  letzten 
Jahre  nöthig  machten. 

Der  Abschnitt  über  Entzündung  ist  vollständig  neu  geschrieben. 
Dabei  bin  ich  von  der  Definition  der  Entzündung  ausgegangen,  welche 
ich  vor  zwei  Jahren  aufgestellt  und  in  meinen  Beiträgen  publicirt 
habe.    Wenn  ich  damit  auch  wohl  nicht  allseitige  Zustimmung  finden 
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werde,  so  hofle  ich  doch  durch  die  neue  Bearbeitung  dieser  so  ver- 
schieden beurtheilten  pathologischen  Vorgänge  den  Beweis  geliefert 
zu  haben,  dass  sich  auf  Grund  meiner  Anschauung  alle  die  verschiedenen 
bei  der  Entzündung  auftretenden  Vorgänge  übersichtlich  gruppiren 
lassen  und  dass  die  Trennung  der  reparatorischen  Wucherungsvor- 
gänge von  den  entzündlichen  Vorgängen,  deren  Wesen  in  einer  mit 
pathologischer  Exsudation  verbundenen  Gewebsdegeneration  liegt,  nicht 
nur  den  praktischen  Bedürfnissen  entspricht,  sondern  auch  das  Er- 
gebniss  einer  vorurtheilslosen  wissenschaftlichen  Behandlung  bildet. 
Bei  der  Besprechung  der  Heilungsvorgänge  im  Laufe  der  Entzündung^ 
der  Granulationsbildung,  der  Resorption  und  Substitution  der  (iewebs- 
nekrosen  und  Exsudate  durch  (iranulationsgewebe  und  Narbengewebe 
habe  ich  durch  Beigabe  zahlreicher  Abbildungen  das  Verständniss  für 
diese  wichtigen  Processe  zu  erleichtern  gesucht  und  mich  bemüht,  die 
Schilderung  so  zu  halten,  dass  sie  sich  an  die  häufigsten  praktisch 
vorkommenden  Erkrankungen  anschliesst. 

Die  Abschnitte  über  Geschwülste  und  Missbildungen  sind  in  der 
Anlage  unverändert  geblieben,  doch  sind  in  beiden  Abschnitten  die 
allgemeinen  Kapitel  neu  bearbeitet  und  die  übrigen  Kapitel  vielfach 
umgeändert,  verbessert  und  ergänzt  worden.  Vollkommen  umgearbeitet 
sind  die  Kapitel  über  Kystome,  über  Teratome  und  Gewebsverlagerungen. 

In  dem  Abschnitt  über  Parasiten  habe  ich  die  neuen  Forschungen, 
soweit  deren  Resultate  mir  gesichert  schienen,  überall  berücksichtigt 
und  auch  die  Literaturübersicht  ergänzt,  so  dass  Jeder,  der  sich  über 
irgend  eine  Frage  näher  orientiren  will,  die  nöthigen  Angaben  findet. 
Die  infectiösen  Granulationsgeschwülste  habe  ich  wie  bisher  bei  den 
parasitären  Erkrankungen  abgehandelt,  indem  sich  ein  volles  Verständniss 
für  deren  Wesen  und  Bedeutung  nur  dadurch  gewinnen  lässt,  dass  ihre 
Besonderheiten  mit  der  Eigenart  des  Krankheitserregers  in  Beziehung 
gebracht  werden. 

Durch  alle  die  vorgenommenen  Umarbeitungen  hat  der  allge- 
meine Theil  meines  Lehrbuches  an  Umfang  zugenommen,  allein  ich 
glaube,  dass  das  reiche  Material,  welches  in  einem  Lehrbuche  der 
allgemeinen  Pathologie  zu  behandeln  ist,  sich  kaum  in  erheblich 
kürzerer  Form  zur  Darstellung  bringen  lässt,  wenn  nicht  Wichtiges 
vollkommen  unberücksichtigt  bleiben  und  auf  eine  Erklärung  der  krank- 
haften Lebensvorgänge  verzichtet  werden  soll. 

Im  Uebrigen  reducirt  sich  der  Umfang  dessen,  was  dem  Anfänger 
zum  Studium  zufällt,  mehr  als  es  auf  den  ersten  Blick  scheinen  dürfte, 
indem  die  Abbildungen,  deren  Zahl  um  72  vermehrt  worden  ist,  sowie 
das  in  Petit  Gedruckte  und  die  Literaturübersichten  einen  bedeutenden 
Raum  einnehmen. 


Fr  ei  bürg  i.  Br.  im  November  1894. 


E.  Ziegler. 
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ERSTER  ABSCHNITT. 

Einleitung.    Gesundheit  und  Krankheit 

Aufgaben  der  allgemeinen  Pathologie  und  der 

pathologischen  Anatomie, 

§  1.  Ist  durch  die  Vereinigung  des  Spermakernes  mit  dem  Ei- 
keme  der  Act  der  Befruchtung  vollzogen,  so  stellt  sich  in  der  Eizelle 
alsbald  eine  Reihe  von  Veränderungen  ein,  die  zur  Bildung  einer 
grösseren  Zahl  von  Zellen  und  weiterhin  zur  Entstehung  eines  Embryo 
führen,  welcher  im  Laufe  von  9  Monaten  eine  bestimmte  Ausbildung 
erfährt  und  alsdann  aus  dem  mütterlichen  Organismus  ausgestossen 
wird.  Von  letzterem  losgelöst,  vollendet  er  seine  Entwickelung  erst 
nach  einer  Reihe  von  Jahren,  um  weiterhin  sich  eine  längere  Zeit 
hindurch  annähernd  im  Gleichgewicht  zu  erhalten.  Nach  einer  An- 
zahl von  Jahren,  welche  beim  Menschen  wie  bei  jeder  Thierspecies 
eine  bestimmte  Höhe  nicht  überschreitet,  geht  der  Organismus  wieder 
zu  Grunde. 

Bei  allen  Metazoen,  bei  welchen  die  Functionen  des  Organismus 
auf  verschiedene  Zellen  und  Zellgruppen  vertheilt  sind,  bei  denen  ferner 
die  Fortpflanzung  des  Geschlechts  an  bestimmte  Zellen,  welche  sich 
vom  mütterlichen  und  vom  väterlichen  Organismus  loslösen,  gebunden 
ist,  verfällt  das  einzelne  Individuum  unvermeidlich  dem  Tode.  Für 
die  Erhaltung  der  Art  hat  dasselbe  ja  nur  insofern  Bedeutung,  als  es 
die  Keimzellen  producirt  und  im  ersten  Theile  der  Entwickelungszeit 
beherbergt  und  ernährt  Sind  die  daraus  hervorgegangenen  Früchte 
vom  mütterlichen  Organismus  losgelöst  und  vermögen  dieselben  ohne 
elterliche  Hilfe  ihr  Dasein  zu  fristen,  so  werden  die  Eltern,  sofern  sie 
nicht  weitere  Früchte  zu  erzeugen  vermögen,  für  die  Erhaltung  der 
Art  überflüssig  und  gehen  früher  oder  später  zu  Grunde. 

Solange  der  menschliche  Organismus  lebt  und  sich  in  einem  Zu- 
stande befindet,  welchen  wir  als  einen  Zustand  der  tfesuiidheit  be- 
trachten, sind  seine  Lebensäusserungen  von  ganz  bestimmter  Art  und 
innerhalb  eines  gegebenen  Rahmens  bei  allen  Individuen  die  nämlichen. 
So  ist  z.  B.  die  Körpertemperatur  bei  allen  Individuen  annähernd 
gleich  und  schwankt  trotz  des  Wechsels  der  Temperatur  der  umgeben- 
den Medien  nur  in  geringem  Grade.  Die  Zahl  der  Herzcontractionen 
in  einer  Minute  hält  sich  in  bestimmten  Grenzen,  welche  nach  Alter 
und  Geschlecht  in  etwas  differiren,  aber  gewisse  Grenzwerthe  auf  die 
Dauer  nicht  überschreiten.  Die  Athmung  vollzieht  sich  in  einem  be- 
stimmten Rhythmus,  und  die  Aufnahme  der  Speisen  und  ihre  Ver- 
änderungen im  Darmkanale  setzen  sich  aus  einer  Reihe  mechanischer 

1* 
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und  chemischer  Vorgänge  zusammen,  welche  sich  bei  den  einzelnen 
Individuen  stets  in  derselben  Weise  wiederholen.  Die  Nieren  secer- 
niren  eine  Flüssigkeit,  welche  bestimmte  Stoffe  enthält,  deren  sich 
gleich  bleibende  Zusammensetzung  beweist,  dass  auch  die  im  Innern 
des  Körpers  vor  sich  gehenden  chemischen  Umsetzungen  in  sich 
gleich  bleibender  Weise  sich  abspielen,  und  auch  das  centrale  und 
das  peripherische  Nervensystem  mit  ihren  Endapparaten  functioniren 
in  einer  ganz  bestimmten  Weise,  die  bei  den  einzelnen  Individuen 
nur  wenig  differirt 

Der  Zustand  des  Organismus,  welchen  wir  als  Krankheit  be- 
zeichnen, ist  in  erster  Linie  dadurch  gekennzeichnet,  dass  ein  Theil 
der  Functionen  des  Organismus  sich  nicht  mehr  in  einer  Weise  voll- 
zieht, welche  wir,  weil  allen  Menschen  zukommend,  als  normal  be- 
trachten. Man  erkennt  also  die  Krankheit  an  der  Aenderung  einer  mehr 
oder  minder  grossen  Anzahl  von  Lebensäusserungen,  und  es  ist 
danach  die  Krankheit  auch  nichts  anderes  als  ein  Leben,  dessen 
Aeusserungen  zum  Theil  von  der  Norm  abweichen. 

Die  grosse  Zahl  der  Functionen,  durch  welche  das  Leben  des 
menschlichen  Organismus  in  die  Erscheinung  tritt,  alle  die  verschie- 
denen, zum  Theil  sehr  complicirten  Vorgänge,  durch  welche  der  Or- 
ganismus seine  Ernährung  ermöglicht,  seine  Beziehungen  zur  Aussen- 
welt  regelt,  die  Producte  des  Stoffwechsels  aus  dem  Organismus  entfernt 
und  für  die  Erhaltung  des  Geschlechts  sorgt,  bringen  es  mit  sich, 
dass  auch  die  Aeusserungen  des  kranken  Lebens,  die  Symptome,  aus 
welchen  wir  das  Kranksein  eines  Individuums  erschliessen,  äusserst 
mannigfacher  Art  sind,  und  es  kann  von  den  Functionen  des  Orga- 
nismus jede  gesteigert  oder  herabgesetzt  und  vernichtet  oder  in  mehr 
oder  minder  hohem  Grade  von  der  Norm  abgeändert  werden.  Es  ist 
ferner  überaus  häufig,  dass  in  Zuständen  des  Krankseins  gleichzeitig 
nicht  nur  eine  Function,  sondern  zahlreiche  Functionen  mehr  oder 
minder  von  der  Norm  abweichen  oder  auch  wohl  ganz  aufgehoben 
sind.  Es  ist  danach  eine  reiche  Erfahrung  nöthig  und  es  bedarf  eines 
eingehenden  Studiums,  um  alle  Erscheinungen  des  kranken  Lebens 
erkennen  und  ihre  Bedeutung  richtig  würdigen  zu  können. 

Die  Symptome  dfes  Krankseins  sind  theils  suhjectlve,  theils 
ohjectlve.  Zu  ersteren  gehören  das  Gefühl  des  Unbehagens,  der  Er- 
schlaffung und  Ermattung,  schmerzhafte  Empfindungen  in  diesem  oder 
jenem  Körpertheil  oder  auch  an  zahlreichen  Stellen  des  Organismus, 
Athembeschwerden,  Beklemmungen,  Herzklopfen,  Appetitmangel,  Kälte- 
oder Hitzegefühl  etc.,  kurz,  eine  grosse  Reihe  von  Erscheinungen,  welche 
theils  auf  Veränderungen  einzelner  Organe  und  Gewebe,  theils  auf 
einen  leidenden  Zustand  des  ganzen  Organismus  hinweisen. 

Die  objectiven  Symptome  sind  ebenso,  wie  die  subjectiven,  theils 
örtliche,  theils  allgemeine.  Häufig  liegt  die  Verdauung  der  Speisen 
darnieder,  die  Darmcontenta  werden  abnorm  rasch  oder  abnorm  spät 
oder  auch  gar  nicht  entleert,  die  Athmung  ist  verändert,  bald  be- 
schleunigt, bald  verlangsamt,  bald  oberflächlich,  bald  tief,  und  über 
den  Lungen  werden  nicht  selten  abnorme  Geräusche  hörbar.  Die 
Herzcontractionen  sind  häufig  beschleunigt  oder  verlangsamt,  ge- 
schwächt oder  verstärkt,  dabei  oft  auch  unregelmässig.  Dement- 
sprechend sind  auch  die  Frequenz  und  der  Rhythmus,  häufig  auch  die 
Qualität  des  Pulses  verändert.  Die  über  dem  Herzen  hörbaren  Töne 
können   ebenfalls  verändert  oder  durch   Geräusche  ersetzt  oder  von 
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Geräuschen  begleitet  sein.  Oft  zeigt  auch  der  Harn  eine  abnorme 
Beschaffenheit  und  enthält  Stoffe,  welche  ihm  sonst  nicht  zukommen. 
Bei  manchen  Formen  des  Krankseins  ist  das  Empfindungsvermögen 
dieses  oder  jenes  Nerven gebietes  herabgesetzt,  in  anderen  wieder  ge- 
steigert In  den  Muskeln  treten  zuweilen  mehr  oder  minder  voll- 
kommene Lähmungen,  oder  auch  unwillkürliche  Contractionen  auf. 
Im  centralen  Nervensystem  können  sich  die  mannigfaltigsten  Störungen 
der  Function,  Erregungszustände  sowohl  als  Schwächezustände  und 
Lähmungen  einstellen.  Sehr  häufig  ist  auch  die  Körpertemperatur, 
welche  normaler  Weise  nur  in  geringen  Grenzen  schwankt,  mehr  oder 
weniger,  oft  sehr  bedeutend  über  die  Norm  erhöht,  und  es  wird  jener 
Zustand,  welchen  wir  als  Fieber  bezeichnen,  hauptsächlich  durch 
eine  Erhöhung  der  Eigenwärme  des  Körpers  charakterisirt 

Das  materielle  Substrat,  an  welchem  die  Vorgänge  des  gesunden 
Lebens  sich  abspielen,  sind  die  Gewebe  des  Organismus,  d.  h.  die 
Zellen  und  deren  Derivate,  aus  denen  sich  die  Gewebe  zusammensetzen. 

Das  kranke  Leben  ist  an  das  nämliche  materielle  Substrat  ge- 
bunden, und  was  wir  als  Symptome  des  kranken  Le1l>ens  ansehen, 
sind  LebensKusserungen  der  Crewebe  und  Organe  des  menschlichen 
Körpers. 

Die  Function  eines  Gewebes  ist  abhängig  von  der  Organisation 
seiner  Bestandtheile.  Eine  Niere  kann  keine  andere  Function  als  die 
der  Harnsecretion  ausführen,  und  die  Bestandtheile  der  Galle  können 
nur  durch  die  Leberzellen  abgeschieden  werden. 

Weichen  die  Functionen  irgend  eines  Gewebes  von  der  Norm  ab, 
so  muss  nothwendiger  Weise  die  Organisation  des  betreffenden  Ge- 
webes yerändert  sein.  Ueber  die  Natur  dieser  Veränderungen  kann 
natürlich  nur  die  Erfahrung  Aufschluss  geben,  und  sie  hat  gezeigt, 
dass  in  den  meisten  Fällen  diese  Veränderung  der  Organisation 
auch  in  einer  Aenderung  der  physikalischen  Beschaf- 
fenheit der  Gewebe  zum  Ausdruck  kommt,  dass  Organe, 
welche  in  pathologischer  Weise  functionirt  haben,  in  dem  Grade  ver- 
ändert zu  sein  pflegen,  dass  oft  schon  die  grob-anatomische,  noch  häu- 
figer aber  die  mikroskopische  Untersuchung  zahlreiche  Abweichungen 
von  der  Nprm  ausweist. ' 

Das  Beobachtungsmaterial,  welches  in  dieser  Hinsicht  vorliegt,  ist 
bereits  ein  sehr  reichliches,  und  es  haben  namentlich  die  verbesserten 
optischen  Hilfsmittel,  welche  die  letzten  Jahrzehnte  gebracht  haben, 
unsere  Erfahrungen  über  die  anatomischen  Veränderungen  kranker 
Organe  in  hohem  Maasse  bereichert  Den  meisten  Krankheitsformen, 
welche  beim  Menschen  vorkommen,  entsprechen  auch  bestimmte  Organ- 
veränderungen, und  wenn  wir  heute  von  einer  Krankheit  sprechen, 
so  verbinden  wir  damit  in  der  Regel  nicht  nur  die  Vorstellung  einer 
Gruppe  von  Symptomen,  sondern  vielmehr  auch  einer  Gruppe  von 
anatomischen  Veränderungen.  Die  Kranklieitsbegrine  sind 
danach  wesentlich  anatomlsehe  geworden,  und  wir  suchen  in  der  Er- 
forschung der  anatomischen  Veränderungen  Aufschluss  über  die  Natur 
des  betreffenden  Leidens. 

Freilich  sind  wir  noch  weit  davon  entfernt,  für  jede  krankhafte 
Function  auch  die  ihr  entsprechende  Aenderung  der  Organisation  und 
^ructur  der  Gewebe  genau  zu  kennen.  Selbst  bei  schweren  und  tödt- 
lichen  Erkrankungen  (Epilepsie,  Diabetes)  ist  man  zuweilen  nicht  im 
Stande,  anatomische  Veränderungen  nachzuweisen,  von  denen  man  die 
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im  Leben  beobachteten  Erscheinungen  abhängig  machen  könnte,  und 
zahlreiche  Erkrankungen  sind  von  Functionsstörungen  begleitet,  deren 
Sitz  wir  genauer  nicht  zu  bestimmen  vermögen. 

Nichtsdestoweniger  dürfen  wir  annehmen,  dass  auch  in  diesen 
Fällen  der  gestörten  Function  eine  Aenderung  der  Organisation  zu 
Grunde  liegt.  Dass  wir  sie  nicht  kennen,  hat  seinen  Grund  darin, 
dass  wir  sie  entweder  nicht  an  der  richtigen  Stelle  gesucht  haben, 
oder  dass  unsere  optischen  Hilfsmittel  nicht  hinreichen,  um  sie  nach- 
zuweisen. 

Und  selbst  wenn  histologische  Veränderungen  vorhanden  sind, 
vermögen  wir  häufig  genug  ihre  pathologische  Natur  nicht  zu  erkennen, 
da  unsere  Kenntnisse  über  die  Structur  der  Kerne  und  Zellen  der 
verschiedenen  Gewebe  nicht  so  weit  gediehen  sind,  um  in  allen  Fällen 
zu  wissen,  was  noch  als  normal,  und  was  als  pathologisch  anzusehen  ist. 

Ob  es  auch  rein  functionelle. (dynamische)  Störungen  gibt, 
bei  denen  das  Gewebe  weder  eine  physikalische  noch  eine  chemische 
Veränderung  erleidet,  ist  schwer  zu  sagen.  Einstweilen  wird  zur  An- 
nahme einer  solchen  in  allen  jenen  Fällen  Zuflucht  genommen,  wo  wir 
bessere  Auskunft  nicht  geben  können.  Ein  Beispiel  einer  solchen 
Störung  ist  die  Vergiftung  durch  Nervengifte,  von  der  wir  nicht  zu 
sagen  vermögen,  in  welcher  Weise  sie  auf  Nervenzellen  und  Nerven- 
fasern einen  erregenden  oder  lähmenden  Einfluss  ausübt 

Die  Ursachen  des  Krankwerdens  sind  theils  äussere,  theils  Innere. 
Die  ersteren  sind  unter  den  zahlreichen  schädlichen  Ein- 
wirkungen zu  suchen,  welche  von  der  äusseren  Umgebung 
ausgehen  und  den  Organismus  sowohl  während  des  intrauterinen  als 
während  des  extrauterinen  Lebens  treffen  können.  Die  inneren  Ur- 
sachen sind  in  angeborenen,  vom  Keime  herstammenden 
Störungen  der  Organisation  dieses  oder  jenes  Organes  oder 
auch  mehrerer  Organe  gelegen,  welche  als  spontane  Variationen 
auftreten  oder  von  den  Vorfahren  ererbt  werden.  Wird  ein 
Organismus  durch  eine  bestimmte  Krankheitsursache  leicht  in  leidenden 
Zustand  versetzt,  so  wird  er  als  zu  dieser  Krankheit  disponirt,  ist 
das  Umgekehrte  der  Fall,  so  wird  er  als  immun  bezeichnet. 

Ist  eine  Krankheit  lediglich  durch  örtliche  Symptome  charakteri- 
sirt,  so  wird  sie  als  Loealkrankheit  oder  als  Organkrankheit  be- 
zeichnet; erscheint  der  ganze  Organismus  in  leidenden  Zustand  versetzt, 
so  spricht  man  von  einer  All^emeinkrankhelt;  weicht  die  Richtung 
der  Lebensvorgänge  längere  Zeit  hindurch  von  der  normalen  ab,  so 
dass  allgemeine  dem  ganzen  Organismus  inhärente  Veränderungen  zu 
bestehen  scheinen,  so  nennt  man  den  Zustand  eine  eonstltntionelle 
Krankheit. 

Eine  strenge  Scheidung  zwischen  Localkrankheiten  und  Allgemein- 
krankheiten lässt  sich  indessen  nicht  durchführen,  insofern  als  eine 
Krankheit  mit  localen  Symptomen  beginnen  und  späterhin  zu  einem 
leidenden  Zustand  des  ganzen  Organismus  führen  kann.  Umgekehrt 
beginnt  in  anderen  Fällen  die  Erkrankung  mit  allgemeinen  Erschei- 
nungen, und  es  kommt  die  Organerkrankung  erst  in  der  Folge  hinzu. 

Diese  Verschiedenheit  des  Krankheitsverlaufs  hängt  grossentheils 
mit  der  Verschiedenheit  in  der  Wirkung  der  schädlichen  Einflüsse  der 
Aussenwelt  zusammen.  Wird  durch  dieselben  zunächst  nur  das  Ge- 
webe irgend  eines  Organes  beschädigt,  so  entstehen  Organkrankheiten. 
Findet  dagegen  zu  Beginn  eine  Veränderung  des  Blutes  und  der  Ge- 
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webssäfte  statt,  und  werden  von  diesen  aus  die  Function  und  die 
Organisation  zahlreicher  Gewebe  geändert,  stellt  sich  Fieber  ein,  und 
wird  auch  das  Nervensystem  in  leidenden  Zustand  versetzt,  so  entsteht 
das  Bild  einer  Allgemeinkrankheit  Wird  danach  ein  Organ  stärker 
als  die  anderen  geschädigt,  so  dass  die  dadurch  gesetzte  Functions- 
störung  besonders  auffällig  wird,  so  gesellen  sich  zu  der  Allgemein- 
krankheit die  Symptome  einer  Organkrankheit 

Ist  ein  Organ  in  krankhaften  Zustand  versetzt,  so  kann  eine  Yer- 
allgemeinenmg  der  Erkrankung  dadurch  stattfinden,  dass  das  schäd- 
lich wirkende  Agens  nicht  nur  per  continuitatem  und  contiguitatera 
sich  ausbreitet,  sondern  auch  in  das  Blut  und  die  Säftemasse  des 
Körpers  gelangt  und  entweder  eine  Allgemeinkrankheit  herbeiführt 
oder  in  diesem  oder  jenem  Organ  dieselben  krankhaften  Zustände 
setzt,  wie  in  dem  zuerst  befallenen  Organ.  Es  kann  ferner  auch  die 
Veränderung  der  Function  eines  Organes  eine  Functionsveränderung 
in  einem  anderen  Organe  oder  einen  leidenden  Zustand  des  ganzen 
Organismus  nach  sich  ziehen.  So  kann  z.  B.  eine  andauernde  Störung 
der  Nierensecretion  eine  Aenderung  der  Herzfunction  und  weiterhin 
eine  Verunreinigung  und  Vergiftung  des  ganzen  Körpers  und  damit 
auch  des  Nervensystemes  durch  die  nicht  mehr  zur  Ausscheidung  ge- 
langenden schädlichen  Producte  des  Stoffwechsels  herbeiführen. 

Bei  manchen  Allgemeinkrankheiten,  welche  mit  allgemeinen  Sym- 
ptomen beginnen,  müssen  wir  annehmen,  dass  den  letzteren  eine  Herd- 
erkrankung voraufgegangen  ist,  welche  jedoch  so  geringfügig  war, 
dass  sie  auch  nur  geringfügige  und  local  beschränkte  Functions- 
störungen  verursachte,  sonach  auch  keine  erkennbaren  Symptome 
hervorrief.  So  ist  es  z.  B.  im  höchsten  Grade  wahrscheinlich,  dass 
bei  Infectionskrankheiten,  welche  mit  Allgemeinerscheinungen  beginnen, 
das  die  Krankheit  erregende  Gift  sich  irgendwo  im  Körper  vermehrt 
und  an  der  betreffenden  Stelle  auch  Gewebsveränderungen  und  Func- 
tionsstörungen  verursacht,  dass  sonach  die  Krankheit  auch  hier  einen 
örtlichen  Sitz  oder  mehrere  örtliche  Sitze  hat 

Streng  genommen  sind  auch  die  sog.  allgemeinen  und  constitu- 
tionellen  Krankheiten  keine  Allgemeinkrankheiten,  indem  wirklich  nie- 
mals alle  Gewebe  des  Organismus  sich  in  leidendem  Zustande  be- 
finden. Die  Krankheit  hat  vielmehr  auch  dann  ihre  örtlichen 
Sitze,  nur  sind  dieselben  sehr  zahlreich  und  über  den  grössten 
Theil  des  Körpers  verbreitet 

Die  Dauer  einer  Krankheit  ist  sehr  verschieden.  Ein  durch  eineQ 
plötzlichen  Schrecken  verursachtes  Zusammenzucken  des  Körpers  mit 
der  damit  verbundenen  Erregung  der  Vasomotoren  ist  eine  Krankheit, 
die  nach  Secunden  und  Minuten  vorübergeht  Tuberculose,  Lepra, 
Syphilis  können  ein  Jahrzehnte  dauerndes  Leiden  bilden.  Krankheiten 
von  der  Dauer  weniger  Wochen  pflegt  man  als  acute,  solche  von 
der  Dauer  von  Monaten  als  chronische  zu  bezeichnen.  Viele  haben 
einen  typischen  Verlauf,  der  sich  mit  geringen  Abweichungen  in 
jedem  Falle  wiederholt  Bei  anderen  ist  der  Verlauf  vollkommen 
irre^ür.    Manche  beginnen  plötzlich,  andere  allmählich. 

Der  Ausgang  einer  Krankheit  ist  entweder  die  vollständige  oder 
unvollständige  O^enesnng  oder  der  Tod.  Erstere  ist  symptomatisch 
dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Functionen  der  erkrankten  Organe 
mehr  und  mehr  zur  Norm  zurückkehren  und  schliesslich  in  nichts 
mehr  von  der  Norm  abweichen,  und  dass  bei  fieberhaften  AUgemein- 
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krankheiten  die  erhöhte  Temperatur  sinkt,  der  leidende  Zustand  des 
Körpers  in  ein  subjectives  Wohlbefinden  übergeht 

Meist  erfolgt  diese  Rückkehr  zur  Gesundheit  continuirlich  oder 
wenigstens  nur  mit  geringen  Schwankungen.  Nicht  selten  kommt  es 
indessen  vor,  dass  in  der  Reconvalescenz  die  Krankheit  von  neuem 
losbricht,  dass  ein  Becldlv  sich  einstellt 

Der  Abnahme  der  krankhaften  Symptome  entspricht  eine  Resti- 
tution der  Gewebe.  Die  chemischen  Processe  im  Körper  werden 
wieder  die  normalen,  die  geschädigten  Zellen  erholen  sich  wieder,  die 
untergegangenen  werden  durch  neue,  von  derselben  Beschaffenheit  wie 
die  alten,  ersetzt  und  das  ganze  Gewebe  restituirt 

In  manchen  Fällen  erfolgt  mit  dem  Ablauf  der  Krankheit  eine 
vollständige  Wiederherstellung  des  früheren  Zustandes  der  Gewebe. 
Bei  schwerer  Erkrankung,  d.  h.  bei  schweren  Gewebsläsionen  ist  da- 
gegen eine  anatomisch  vollkommene  Wiederherstellung  der  Gewebe 
unmöglich.  Es  bleiben  da  oder  dort  Defecte  bestehen,  oder  es 
wird  der  Verlust  an  Gewebe  durch  ein  anderes  Gewebe 
von  einer  geringeren  Dignität  wieder  ersetzt  Wenn  in 
solchen  Fällen  in  Hinsicht  auf  die  Functionen  gleichwohl  eine  voll- 
kommene Wiederherstellung  der  Gesundheit  eintritt,  so  hat  dies  seinen 
Grund  darin,  dass  die  einzelnen  Organe  üeberschuss  an  functioniren- 
dem  Gewebe  haben,  so  dass  der  Ausfall  kleinerer  Zellgruppen  nicht 
fühlbar  wird.  Dazu  kommt,  dass  bei  Untergang  einzelner  Theile 
andere  vicariirend  eintreten,  sich  vergrössern  und  ihre  Functionen 
steigern  können. 

Es  werden  danach  bleibende  Functionsstörungen  nur  dann  ein- 
treten, wenn  das  betreffende  Organ  nicht  mehr  hinlänglich  gesundes 
Gewebe  besitzt  und  andere  Organe  nicht  vicariirend  und  compensirend 
eintreten  können,  oder  wenn  die  Krankheit  Veränderungen  hinterlässt, 
welche  als  solche  dauernde  Functionsstörungen  des  betreffenden  oder 
auch  eines  anderen  zu  ihm  in  näherer  Beziehung  stehenden  Organes 
zur  Folge  haben. 

Als  eine  unvollkommene  Genesung  muss  es  auch  angesehen 
werden,  wenn  zwar  die  krankhaften  Symptome  sämmtlich  schwinden, 
wenn  aber  die  Schädlichkeit,  welche  das  Leiden  verursacht  hatte,  nicht 
beseitigt  ist,  sondern  im  Körper  verbleibt,  so  dass  die  Möglichkeit 
besteht,  dass  früher  oder  später  die  Krankheit  von  neuem  wieder  aus- 
bricht Streng  genommen  handelt  es  sich  hier  nicht  um  eine  Genesung, 
sondern  nur  um  eine  Latenz  eines  krankhaften  Proeesses.  Am 
häufigsten  kommt  dies  bei  chronischen  Infectionskrankheiten  vor. 

Bei  Eintritt  des  Todes  hören  sämmtliche  Functionen  des  Orga- 
nismus auf.  Die  Reihenfolge,  in  welcher  dabei  die  einzelnen  Organe 
des  Körpers  ihre  Functionen  einstellen  und  absterben,  ist  verschieden 
und  hängt  von  der  Natur  der  Krankheit  ab.  Der  Tod  des  Individuums 
ist  dann  als  eingetreten  anzusehen,  wenn  die  Functionen  des  Herzens 
und  des  Gehirns  definitiv  erloschen  sind. 

Durch  das  üeberstehen  einer  Krankheit  wird  der  Orga- 
nismus nicht  selten  immun  gegenüber  der  Schädlichkeit,  welche  die 
Krankheit  das  erste  Mal  hervorgerufen  hat  Oft  wird  dagegen  der 
Körper  schon  im  Verlauf  einer  Krankheit  oder  auch  mit  und  nach 
dem  Ablauf  derselben  besonders  disponirt  zu  anderen  Er- 
krankungen. 
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§  2.    Die  wlssensehaftlielie  Erforschung  des  kranken  Lebens 

kann  ihren  Ausgang  zunächst  von  den  Symptomen  des  Krankseins 
nehmen,  und  es  ist  auch  die  praktische  Medicin  in  erster  Linie  bemüht 
gewesen,  die  Bedeutung  der  krankhaften  Erscheinungen,  welche  sich 
in  jedem  einzelnen  Falle  dem  Arzte  darbieten,  zu  erkennen.  Die 
genaue  Untersuchung  der  pathologischen  Symptome  kann  in  erster 
Linie  dazu  dienen,  um  die  besondere  Krankheitsform  im  gegebenen 
Falle  festzustellen  und  von  anderen  Krankheitsformen  zu  unterscheiden ; 
gleichzeitig  soll  sie  uns  aber  auch  in  den  Stand  setzen,  in  das  Wesen 
der  einzelnen  Erscheinungen  einzudringen  und  deren  Zusammenhang 
mit  Organ-  und  Gewebsveränderungen  festzustellen.  Soweit  eine 
Untersuchung  der  krankhaften  Symptome  am  Krankenbett  diagno- 
stische und  therapeutische  Zwecke  verfolgt,  gehört  sie  in  das  Gebiet 
der  praktischen  Medicin  und  der  speciellen  Pathologie, 
deren  Aufgabe  es  ist,  die  Erscheinungen,  den  Verlauf  und  die  Ent- 
stehungen der  einzelnen  Krankheitsformen  kennen  zu  lernen  und  die 
Mittel  zu  ihrer  Bekämpfung  aufzufinden.  Ist  der  Zweck  der  Unter- 
suchung wesentlich  darin  gelegen,  das  Wesen  und  die  Entstehung  der 
krankhaften  Erscheinungen  ohne  Rücksicht  auf  ihre  Zugehörigkeit  zu 
besonderen  Krankheitsformen  festzustellen,  so  fällt  sie  in  das  Gebiet 
der  allgemeinen  Pathologie,  derenAufgabe  es  ist,  unssowohl 
über  die  Ursachen  als  auch  über  das  Wesen  und  den 
Verlauf  der  krankhaften  Vorgänge  Aufschluss  zu  geben. 

Die  verschiedenen  Autoren,  welche  in  Lehr-  und  Handbüchern 
den  wesentlichen  Inhalt  der  allgemeinen  Pathologie  zur  Darstellung 
gebracht  haben,  haben  die  Aufgaben  der  allgemeinen  Pathologie  in 
verschieden  Richtungen  gesucht  und  ihrem  Wissensgebiet  demgemäss 
auch  nicht  immer  die  nämlichen  Grenzen  gesteckt  Stellt  man  ihre 
Aufgaben  ohne  Rücksicht  auf  die  praktischen  Bedürfnisse  in  der  Ver- 
theilung  des  Lehrstoffes  fest,  so  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen, 
dass  ihr  nicht  nur  die  Lehre  von  dem  Verlauf,  dem  Wesen  und  der 
Bedeutung  der  krankhaften  Lebenserscheinungen,  sondern  auch  die 
Lehre  von  den  Ursachen  des  Krankseins  zufällt,  dass  sie  also  nicht 
nur  das  Gebiet  jener  Wissenschaft,  welche  man  als  pathologlselie 
Physiologie  bezeichnet,  umfasst,  sondern  gleichzeitig  auch  noch  die 
Lehre  von  den  Ursachen  nnd  der  Entstehung  der  Krankheiten  in 
sich  begreifen  muss. 

Da  aber  die  Krankheitssymptome  nichts  anderes  als  Lebensäusse- 
rungen  pathologisch  veränderter  Gewebe  sind,  so  fällt  naturgemäss 
auch  die  Lehre  von  den  krankhaften  Veränderungen  der  Gewehe, 
die  allgemeine  pathologlsehe  Anatomie  in  das  Gebiet  der  allge- 
meinen Pathologie. 

Die  Grösse  des  Gebietes,  welches  die  allgemeine  Pathologie  um- 
fasst, lässt  es  indessen  zweckmässig  erscheinen,  sowohl  in  Handbüchern 
der  allgemeinen  Pathologie  als  auch  im  Gange  des  Unterrichts  eine 
Einschränkung  der  Aufgaben  der  allgemeinen  Pathologie  vorzunehmen 
und  besondere  Theile  derselben  eigenen  Lehrfächern  zuzuweisen. 

Wenn  auch  die  Lehre  von  den  Symptomen  des  Krankseins  einen 
wesentlichen  Bestandtheil  der  allgemeinen  Pathologie  bildet,  so  er- 
scheint es  doch  geboten,  dieselbe,  soweit  sie  am  Krankenbett  ausge- 
bildet und  zu  praktischen  Zwecken  verwerthet  werden  kann,  auch  in 
gesonderten  zweckentsprechenden  Handbüchern  resp.  Vorlesungen  zu 
behandeln  und  der  klinischen  Propädeutik  zu  überweisen. 
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Eine  weitere  Einschränkung  muss  die  allgemeine  Pathologie  auch 
in  dem  Gebiet  der  Lehre  von  den  Krankheitsursachen  erfahren,  indem 
die  letzteren  zweckmässig  nur  insofern  in  den  Kreis  der  Betrachtung 
gezogen  werden ,  als  pathologische  Gewebsveränderungen  wirklich 
durch  sie  verursacht  werden,  während  die  weitere  Behandlung  der  Ver- 
hältnisse der  Aussenwelt,  in  der  wir  uns  befinden,  und  die  eventuell 
einen  schädlichen  Einfluss  auf  unseren  Organismus  ausüben  können, 
der  Hygiene  zuzuwenden  ist 

Der  Schwerpunkt  der  allgemeinen  Pathologie  liegt  unstreitig  in 
der  Keimtnlss  der  den  krankhaften  Processen  zu  Orunde  liegenden 
anatomischen  Veränderungen,  doch  dürfen  sich  die  Studien  auf 
diesem  Gebiet  nicht  darauf  beschränken,  das  Morphologische  der 
krankhaften  Vorgänge  festzustellen,  sie  müssen  vielmehr  auch  in  den 
Werdeprocess  und  das  Wesen  der  krankhaften  Vor- 
gänge eindringen.  Es  führt  danach  eine  wissenschaftliche  Behandlung 
der  pathologischen  Anatomie  nothwendig  auch  zu  einer  Behandlung 
der  Aetiologie  und  der  Genese  der  krankhaften  Prqpesse.  Geling 
es  ihr,  die  Ursache  und  die  Entstehung  der  krankhaften  Veränderungen 
festzustellen,  so  wird  sie  damit  auch  das  Verständniss  für  die  im 
Leben  zur  Beobachtung  gelangenden  krankhaften  Erscheinungen  zu 
eröffnen  vermögen  und  damit  auch  jenem  Theil  der  allgemeinen 
Pathologie  die  nöthige  Grundlage  bieten,  welche  wir  als  pathologische 
Physiologie  bezeichnen. 

Handbücher  und  Atlanten  der  allgemeinen  Pathologie 
und  der  pathologischen  Anatomie. 

Biroh-Hirsohfeld ,    Lehrbuch  der  pathologuthen  Anatomie  I  1889   ti.  //  1887;    Orundrits  der 

ailgemeinen  Paihologte^  Leipzig  1892. 
Cobmheiin,   Vorlenmgen  über  aügememe  Paüidlogie^  Berlin  1882. 
OornU  et  Sanvier,  Manuel  d^hittclogie  pathologique^  Parte  1881. 
Tranke,  Die  me^adUiehe  Zelle^  Leipzig  1891. 
HaUopean,  Traiti  iUmentaire  de  pathologie  ginirale^  Parte  1893. 
Eenle,  Handbuch  der  rationellen  Pathologie,  Erlangen  1846 — 1858. 
Iiraal,  Praktikum  der  pathologiechen  Histologie,  Berlin  1893. 
Karg  und  Sehmorl,  Atlae  der  pathologiechen  Oetoebelehre,  Leipzig  1893. 
JUebti  IX*  allgemeine  Pathologie  J,  Jena  1886,  und  11  1889. 
Krehl,  Allgemeine  hUnieche  Pathologie,  Leipzig  1893. 

Labonlbtoa,  Nouveaux  iUmentt  d' anatomie  pathologique,  Pari»  1876 — 1889. 
Lanoereanz.  Traiti  d*  anatomie  pathologique  1—111,  Pari»  1877. 
Lnl^anow,  Orundzüge   einer   allgemeinen  Pathologie  der  Zelle,  Leipzig  1891 1    Orundzüge  einer 

allgemeinen  Pathologie  des  Qefästtyttem»,  Leipzig  1894. 
Orth,  Lefirbuch  der  »pedellen  pathologieehen  Anatomie,  Berlin  1883 — 1894. 
Perls-Heelsen,  Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie,  Stuttgart  1898. 

T.  BaoUinghaufen,    Allgemeine  Pathologie  de»  KreitlavJ»  und  der  Ernährung,  Stuttgart  1883. 
Bindflelsoh,  Die  Elemente  der  Pathologie,  Leipzig  1883 ;    Lehrbuch  der  pathologiechen  Oewebe^ 

lehre.  Leipzig  1886. 
Bokitansky,  Lehrbuch  der  pathologiechen  Anatomie,  l^lll,   Wien  1855 — 1861. 
Bnmpel  und  Katt,  Pathologieeh'anatomitche  Tafeln,  Hamburg  1892— 1 894. 
Bamnel,  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie,  Stuttgart  1879. 
Strieker,    Vorletungen  über  allgemeine  und  experimentelle  Pathologie,    Wien  1883,  und  Allgemeine 

Pathologie  der  In/ectionekrankheiUn,   Wien  1886. 
C.  Tommati-Cmdell,  letituzioni  di  Anatomia  Patologica,  Torino  1882. 
üble  und  Wagner,  Handbuch  der  allgemeinen  Pathologie,  Leipzig  1874. 
Talentif  Lezioni  di  Patologia  Generale,  Borna  1881—1885. 
Virohow ,    Handbuch   der    »pedellen    Pathologie    1,    Erlangen   1854 ;    Die    Cellularpathologie, 

IV.  Aufl.,    Berlin  1871,    und   Geeammeüe  Abhandlungen   zur  wieaentchafÜichen  Mediein, 

FrankJuH  1856. 
Weiohselbanm,  Grundrit»  der  pathologiechen  Hittologie,    Wien  1892. 
Woodhead,  Practieal  Pathology,  London  1892. 
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ZWEITER  ABSCHNITT. 

Allgemeines  über  die  Ursachen,  die  Entstehung 
und  den  Verlauf  der  Krankheiten. 

L  Die  Entstehung  ron  Krankheiten  dureh  Süssere  Krankheits- 
ursachen. 

1.    Entstehung    von   Krankheiten    durch  Nahrungs-  und 
Sauerstoffmangel,    durch   Ermüdung,   durch   Hitze   und 
Kälte,  durch  Aenderungen  des  Luftdrucks,  durch  elek- 
trische und  durch  mechanische  Einwirkungen. 

§  3.  Der  Mensch  ist  von  dem  Augenblicke  an,  in  welchem  er 
geboren  ist,  bis  an  sein  Lebensende  stetsfort  den  Einflüssen  der  ihn 
umgebenden  Aussenwelt  ausgesetzt,  von  denen  manche  fördernd,  manche 
auch  hemmend  auf  die  Ausübung  seiner  Functionen  einwirken. 

Solange  der  menschliche  Organismus  durch  selbstthätige  Aende- 
rung  seiner  Beziehungen  zur  Aussenwelt  sowie  durch  Accommodation 
Beiner  Functionen  an  die  äusseren  Lebensbedingungen  diese  Einflüsse 
auszugleichen  vermag,  so  lange  bleibt  er  gesund.  Reichen  seine  regu- 
latorischen Vorrichtungen  zur  Paralysirung  derselben  nicht  mehr  aus, 
und  kann  er  sich  denselben  auch  nicht  entziehen,  die  Lebensbedin- 
gungen nicht  ändern,  so  verfällt  er  in  Kranklieit  oder  geht  zu  Grunde. 

Zu  seiner  Erhaltung  bedarf  der  Organismus  zunächst  einer  ge- 
wissen Menge  von  Nahrungsmitteln  sowie  einer  bestimmten  Menge 
von  Wasser  und  Sauerstoff,  und  wenn  er  dieselben  auch  eine  kurze 
Zeit  entbehren  kann,  so  führt  doch  ein  über  einen  gewissen  Grad  und 
eine  gewisse  Zeit  hinausgehender  Sauerstoff-,  Nahrungs-  und  Wasser- 
mangel nothwendiger  Weise  zu  Kranklieit  oder  Tod. 

Die  Aufhebung  oder  Yermlnderung  der  Sauerstoffzufbhr  zu  den 
Geweben  ist  ein  Ereigniss,  das  sich  zu  allen  Lebenszeiten  einstellen 
kann  und  entweder  auf  Mangel  an  Sauerstoff  in  dem  uns  umgebenden 
Medium  oder  auf  ein  Hinderniss  in  der  üeberführung  des  in  der 
Athmungsluft  enthaltenen  SauerstoflFs  in  die  Lunge  und  das  Blut,  oder 
endlich  auf  eine  Unfähigkeit  des  Blutes,  den  Sauerstoff  in  genügender 
Menge  aufzunehmen,  zurückzuführen  ist  Bei  dem  im  Uterus  liegenden 
Fötus  kann  Sauerstoffmangel  dadurch  eintreten,  dass  die  Mutter  selbst 
an  SauerstoflFmangel  leidet,  oder  dass  durch  vorzeitige  Lösung  der 
Placenta,  oder  durch  krankhafte  Veränderungen  in  der  Placenta,  oder 
durch  Compression   der  Nabelschnur  der  Gasaustausch  zwischen  dem 
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Blut  der  Mutter  und  des  Fötus  behindert  wird.  Nach  der  Geburt 
kann  SauerstoflFmangel  dadurch  entstehen,  dass  sich  der  Lungenathmung 
Hindernisse  entgegenstellen,  oder  dass  das  Kind  selbst  zu  schwach 
ist,  um  durch  Erweiterung  des  Thorax  d.  h.  durch  Respirationsbe- 
wegungen der  Lunge  hinlänglich  Luft  zuzuführen. 

Wird  die  Zufuhr  von  Sauerstoff  vollkommen  aufgehoben,  etwa 
dadurch,  dass  in  ,die  Luftwege  statt  Luft  irgendwelche  Flüssigkeit, 
z.  B.  Wasser,  eindringt,  oder  dass  die  Luftwege  verschlossen  werden, 
so  geht  das  betreffende  Individuum  in  kürzester  Zeit  an  SauerstoflF- 
mangel, an  Erstickimg  oder  Suffoeation  zu  Grunde.  Lässt  man  Thiere 
in  einem  längere  Zeit  geschlossenen  Räume,  so  tritt  der  Tod  ein,  so- 
bald der  Sauerstoff  der  Luft  nur  noch  2  bis  3  Volumprocent  der  Luft 
(statt  20,8  VoL-Proc.)  beträgt  (Gl.  Bernard,  P.  Bert). 

Ist  die  SauerstoflFaufnahme  nicht  ganz  aufgehoben,  sondern  nur 
hochgradig  herabgesetzt,  wie  es  z.  B.  bei  Kohlenoxydgasvergiftung, 
bei  welcher  die  feste  Verbindung  des  Kohlenoxydgases  mit  dem  Hämo- 
globin die  Aufnahme  von  Sauerstoff  durch  die  Blutkörperchen  ver- 
hindert, der  Fall  sein  kann,  so  erfolgt  der  Erstickungstod  erst  nach 
Tagen.  Bei  allmählich  zunehmender  Behinderung  des  Sauerstoffzu- 
trittes  und  bei  Anhäufung  von  Kohlensäure  im  Blute,  wie  sie  z.  B.  bei 
Verengerungen  des  Kehlkopflumens  durch  entzündliche  Ausschwitz- 
ungen und  bei  Compression  der  Luftröhre  durch  Kröpfe  vorkommen 
können,  stellen  sich  Athemnoth,  Cyanose,  Krämpfe  und  Trübungen 
des  Bewusstseins  ein,  Zustände,  welche  man  als  Asphyxie  bezeichnet 

Ist  die  Sauerstoffzufuhr  nur  in  geringerem  Grade,  aber  lange  Zeit 
anhaltend  herabgesetzt,  ein  Ereigniss,  das  z.  B.  bei  Verminderung 
der  Blutkörperchen,  bei  Oligocythämie  eintreten  kann,  so  stellen  sich 
in  den  Geweben  des  Organismus  Degenerationsvorgänge  ein,  welche 
namentlich  durch  Steigerung  des  Eiweisszerfalles  und  durch  Verfettung 
der  Organe  (Fränkel)  gekennzeichnet  sind  und  nicht  nur  Krankheit 
sondern  unter  Umständen  sogar  den  Tod  herbeiführen  können. 

Wird  dem  Organismus  alle  Nahrung  und  alles  Wasser  entzogen, 
so  tritt,  da  Eiweiss  und  Fett  gleichwohl  zersetzt  werden,  eine  rasche 
Abnahme  des  Körpergewichtes  und  schliesslich  der  Tod  ein.  Nach 
Lehmann,  Müller,  Munk,  Senator  und  Züntz  sinkt  im  Hunger  die 
Grösse  der  Oxydationsprocesse  nicht  unter  den  Werth,  welcher  bei 
demselben  Individuum  in  nüchternem  Zustande  bei  gleichem  Verhalten 
beobachtet  wird,  und  es  findet  ein  starker  Eiweissumsatz  und  starke 
Wasserabgabe  statt  Bei  Thieren  erfolgt  der  Tod  bei  einem  Verlust 
von  ungefähr  ^*^/o  des  Körpergewichtes,  wobei  fast  die  Hälfte  des 
Verlustes  auf  Rechnung  des  Muskelschwundes  kommt 

Am  stärksten  schwindet  das  Fett,  von  dem  bis  zu  93  7o  verloren 
gehen  kann,  sodann  kommen,  nach  Procenten  ihrer  ursprünglichen 
Massen  geordnet:  Leber,  Milz,  Hoden,  Muskeln,  Blut,  Darmröhre,  Haut, 
Nieren,  Lunge.  Den  geringsten  Gewichtsverlust  zeigen  das  Herz,  das 
Nervensystem  und  die  Knochen,  doch  findet  nach  Untersuchungen  von 
Lehmann,  Müller,  Munk,  Senator  und  Zuntz  ein  Abschmelzen  vom 
Knochengewebe  während  des  Hungerns  statt,  und  es  wird  danach  bei 
Wasserzufuhr  eine  vermehrte  Menge  von  Phosphorsäure  und  Kalk  im 
Harn  abgeschieden.  Im  Blute  nehmen  die  farblosen  Blutkörperchen 
sehr  bald  an  Zahl  ab  (Luciani),  die  rothen  Blutkörperchen  können 
dagegen  in  einer  gegebenen  Blutmenge  an  Zahl  vermehrt  sein.  Nach 
den  Untersuchungen  von  Co£n  zeigen  die  Organe  verhungerter  Thiere 
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vielfach  die  Erscheinungen  von  Blutstauung  und  da  und  dort  auch 
Blutungen,  ferner  auch  entzündliche  Veränderungen,  so  namentlich  im 
Darm,  der  Leber  und  den  Nieren. 

Am  Nervensystem  lassen  sich  keine  bemerkenswerthen  Verände- 
rungen nachweisen  (Peri). 

Der  tödtliche  Ausgang  bei  absoluter  Nahrungs-  und  Wasserent- 
ziehung erfolgt  beim  Menschen  nach  7 — 12  Tagen  (nach  einigen  Autoren 
unter  Umständen  sogar  erst  nach  20 — 30  Tagen);  Körperarbeit  be- 
schleunigt dabei  das  Ende ;  durch  Wassergenuss  kann  es  sehr  bedeutend 
hinausgeschoben  werden,  so  dass  Menschen  bis  zu  30  Tagen  und  sogar 
noch  länger  hungern  können,  ohne  zu  Grunde  zu  gehen  oder  auch  nur 
bleibenden  Schaden  davonzutragen.  Durch  die  Wasserzufuhr  wird 
die  Stickstoffausscheidung  im  Harn  gesteigert 

Bei  ungenügender  Nahrungszufuhr  kann  das  Leben  zwar  lange 
erhalten  bleiben,  allein  es  stellt  sich  dabei  eine  Consumption  der 
Körpermasse  ein,  welche  zu  Zuständen  höchster  Abmagerung  und 
schliesslich  zum  Tode  führt.  Dasselbe  geschieht^  wenn  die  Zusammen- 
setzung der  Nahrung  unzweckmässig  ist,  und  nur  ein  Theil  der  noth- 
wendigen  Nahrungsstoffe  in  genügender  Menge  geboten  wird,  so  dass 
der  Körper  entweder  an  Eiweiss,  oder  an  Fett,  oder  an  Aschenbestand- 
theilen,  oder  an  Wasser  verarmt  Hunde  gehen  bei  stickstofffreier 
Nahrung  in  31—34  Tagen  (Magendie)  zu  Grunde.  Ist  die  Nahrung 
an  sich  ausreichend,  aber  eiweissarm,  so  tritt  nach  einiger  Zeit  (beim 
Hunde  nach  6  Wochen)  Appetitlosigkeit  und  Widerwillen  gegen  die 
gereichten  Nahrungsmittel  ein,  und  es  werden  die  Verdauung  und  Aus- 
nützung derselben  mangelhaft  (Münk).  Besonders  wird  das  Nahrungs- 
fett davon  betroffen,  in  schwächerem  Grade  das  Eiweiss  und  die  Kohle- 
hydrate. Sehr  wahrscheinlich  ist  diese  Abnahme  der  Resorption  vor- 
nehmlich auf  eine  Abnahme  der  Secretion  der  Verdauungssäfte  zurück- 
zuführen, und  es  lässt  sich  dies  für  die  Galle  ziffermässig  nachweisen. 
Der  Koth  wird  schliesslich  fast  acholisch. 

Literatur  über  die  Folgen  der  Sauerste  ff  entziehung. 
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Colinl&«im,    Vorlentngen  über  allgemeine  Patftologie,  Berlin  1882. 
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Mimk,  Ueber  die  Folgen  etner  auireiehenden  aber  eiwtietarmen  Nahrung,  firch.  Äreh,  138.  Bd,  1898. 
Hauineistar,  Lehrbuch  der  phytiologieehen  Chemie  7,  Jena  1893. 
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Statkawitteh,  Ueber   Veränderungen   des  Muekel-   und  Dritsengewebei  iem  Hungern,    Äreh  f. 
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§  4.  Ist  die  ftuietlonelle  Thätigkelt  irgend  eines  Organes  längere 
Zeit  hindurch  über  das  gewöhnliehe  Maass  angestrengt ,  so  tritt 
früher  oder  später  theils  durch  Verbrauch  des  functionsfähigen  Ma- 
terials, theils  durch  Bildung  toxisch  wirkender  StofFwechselproducte 
eine  Ermttdnng  ein,  welche  das  betreffende  Organ  zu  weiterer  ange- 
strengter Thätigkeit  untauglich  macht  Betrifft  diese  Ermüdung  ein 
lebenswichtiges  Organ,  z.  B.  das  Herz,  so  kann  durch  dieselbe  der 
Tod  herbeigeführt  werden.  Dieses  Ereigniss  kann  sich  sowohl  dann 
einstellen,  wenn  das  Herz  kurze  Zeit  bis  zur  äussersten  Leistungs- 
fähigkeit, als  wenn  es  längere  Zeit  unter  seiner  maximalen  Leistungs- 
fähigkeit, aber  doch  nahe  an  derselben  arbeiten  muss.  Gelangen  die 
ermüdeten  Gewebe  zur  Ruhe,  und  wird  ihnen  in  hinreichendem  Maasse 
Ernährungsmaterial  geboten^  so  werden  die  durch  die  angestrengte 
Thätigkeit  gesetzten  Verluste  an  functionsfähigem  Material  wieder  er- 
setzt, die  Producte  des  Stoffwechsels,  welche  hemmend  auf  die  Gewebs- 
thätigkeit  wirken,  weggeschafft  und  das  Gewebe  zu  neuer  Thätigkeit 
wieder  fähig  gemacht. 

Ist  ein  Gewebe  häufig  der  Sitz  angestrengtester  functioneller 
Thätigkeit,  und  sind  die  Ruhepausen  zu  klein,  um  eine  völlige  Wieder- 
herstellung des  Gewebes  zu  gestatten,  so  kann  sich  schliesslich  ein 
Zustand  dauernder  functioneller  Insufficienz,  eine  dauernde  Ermüdung, 
einstellen,  welche  unter  Umständen  sich  sogar  in  einer  Degeneration 
und  Atrophie  des  betreffenden  Organes  äussert.  So  kann  z.  B.  eine 
Drüse  oder  ein  Muskel  durch  übermässigen  Gebrauch  atrophisch 
werden,  und  ein  Gehirn,  welches  durch  irgend  welche  Erregungen 
ohne  die  nöthigen  Ruhepausen  zu  angestrengter  Thätigkeit  angeregt 
wird,  geräth  schliesslich  in  einen  Zustand  der  Erschlaffung  und  Er- 
schöpfung, w^elcher  eine  normale  Function  zur  Unmöglichkeit  macht 
Durch  Ruhe  und  geregelte  Ernährung  kann  das  Gehirn  sich  wieder 
erholen.  Bei  hohem  Grade  der  Erschöpfung  kann  indessen  die  func- 
tionelle  Insufficienz  eine  bleibende  werden  und  schliesslich  in  ana- 
tomischen Veränderungen  ihren  Ausdruck  finden. 

Ist  die  Erregung  des  Nervensystems  eine  sehr  heftige,  so  bedingt 
sie  unter  Umständen  auch  bei  kürzester  Dauer  der  Erregung  eine  Auf- 
hebung der  Nervenfunctionen,  eine  Lähmung,  welche,  falls  sie  die 
Herz-  und  Respirationsthätigkeit  betrifft,  sogar  den  Tod  zur  Folge 
haben  kann,  häufiger  indessen  nach  kurzer  Zeit  vorübergeht 

Bei  schwer  arbeitenden  Organen  tritt  die  Ermüdung  und  die  In- 
sufficienz um  so  rascher  ein,  je  unvollkommener  die  Ernährung  ist 
Herzermüdung  und  Herzinsufficienz  werden  danach  am  häufigsten  be- 
obachtet, wenn  durch  fieberhafte  Krankheiten  die  allgemeine  Ernährung 
darniederliegt,  oder  wenn  bei  schlecht  compensirten  Herzfehlern  und  bei 
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Lungenleiden   die  Aufnahme  von   Sauerstoff  in  das  Blut  mehr  oder 
weniger  behindert  ist 

Werden  die  Anforderungen  an  einen  Muskel  oder  an  eine  Drüse 
nur  massig  gesteigert,  und  ist  gleichzeitig  die  Ernährung  eine  gute 
und  eine  der  Arbeitsverraehrung  entsprechende,  so  wird  das  betreffende 
Oewebe  hjrpertrophiseh  und  dadurch  fähig,  die  vermehrte  Arbeit  auf 
die  Dauer  zu  leisten. 

Literatur  über  Ermüdung. 

Abeloot,  Contrib,  ä  V  Hude  de  la  faUgue,  Arch.  de  phys.   V  1893. 

Bonveret.  La  neuratthMe,  Paris  1891. 

Bnuuif,  Die  Newrasthenü,   Wütbaden  1891. 

Cftiritn,  De  la  fmtigue  et  de  son  m/luence  pathogdnique.  Pari»  1878. 

Dejerine,  VhiridiU  dane  lee  mtUadies  du  »yeUme  nerveux,  Paris  1886. 

Sdinger,  Neue  Theorie  Über  die  Ursachen  einiger  Nervenkrankheiten^  Leipzig  1894. 

Emminghapt,  AUgem    Psychopathologie^  Leipwig  1878. 

Srb,  Krankh.  des  B&okenmarkes,  v.  Ziem§sen*s  Handb,    XI  \  Die  zunehmende  Nervosität  unserer 

ZeU,  Heidelberg  1893. 
Hallopaaii.  Traiti  ^Umeftaire  de  pathologie  ginerale,  Paris  1893. 
V.  Kraflt-Ebing,    Lehrbuch  der  Psychiatrie    1893,   und    üeher  gesunde   und  kranke  Nerven^ 

Tübingen  1886. 
Kripelia,  Psychiatrie,  Leipzig  1893. 
Krehl  u.  Bomberg,  Bedeutung  des  Herzmuskels  u.  der  HerzgangUen  für  die  Herxthätigkeitf  Arch, 

f.  exp.  Path,  XXX  1892. 
Leyden,  Klinik  d.  Jtückenmarkskrankheiten^  Berlin  1874 — 1875,  und  Ueber  die  Herzkrankheiten 

in  folge  van  Ueberanstrengungy  Zeitschr.  /.  kHu.  Med.  XI  1886. 
MoMO.  Die  Ermüdung^  Leipzig  1893. 

Sehftle,  Handbuch  der  Oeisteskrankheiteny  v.  Ziemssen*s  Handb    XVI, 
J.  Seite,    Zur  Lehre  der  Ueberanstrengung   des  Herzens  (enthält  die  diesbezUKÜche  Literatur), 

D.  Arch.  /".  klin.  Med,  XI  1873  und  XIII  lö74. 

§  5.  Hohe  Temperaturen  wirken  theils  durch  locale  Ab- 
tödtung  der  Gewebe  (Verbrennung),  theils  durch  Ueber- 
hitzung  des  ganzen  Körpers.  Letzteres  ist  natürlich  nur  dann 
möglich,  wenn  sie  eine  gewisse  Zeit  lang  einwirken,  so  dass  es  dem 
Organismus  unmöglich  wird,  durch  Wärmeabgabe  sich  vor  Ueberhitzung 
zu  schützen.  Bei  Aufenthalt  in  trockener  Luft  von  55 — 60®  ist  selbst 
die  profuseste  Schweisssecretion  nicht  mehr  im  Stande ,  den  Körper 
auf  die  Dauer  vor  Ueberhitzung  zu  bewahren,  und  in  feuchter  Luft 
genügen  schon  niedrigere  Temperaturen. 

Verbringt  man  ein  Kaninchen  in  einen  Wärmekasten  von  36®,  so 
steigt  seine  Temperatur  auf  41 — 42 ".  Zugleich  werden  Athmung  und 
Pulsfrequenz  beschleunigt,  die  Hautgefässe  erweitert.  Bei  40 "  in  der 
Umgebung  steigt  die  Körpertemperatur  auf  44  —  45",  und  die  Be- 
schleunigung der  Athmung  und  der  Hercontractionen  ist  enorm ;  die 
Pupillen  sind  erweitert,  die  Muskeln  schlaff.  Nach  einiger  Zeit  tritt 
der  Tod  durch  Lähmung  der  nervösen  und  contractilen  Apparate,  be- 
sonders des  Herzens,  ein.  Da  die  Substanz  des  Säugethiermuskels  bei 
44 — 45®  C  gerinnt  (KtJHNE),  so  kann  bei  starker  Erhitzung  der  Tod 
auch  durch  Gerinnung  der  Herz-  und  Respirationsmusculatur  herbei- 
geführt werden.  Bei  tagelangem  Aufenthalt  im  Wärmekasten  gehen 
Thiere  zu  Grunde,  auch  wenn  die  Körpertemperatur  nicht  über  42  ® 
steigt.  Der  Eiweisszerfall  wird  durch  die  Erhöhung  der  Körpertempe- 
ratur verstärkt,  die  Kohlensäureabgabe  vermindert  (Naunyn).  In  zahl- 
reichen Geweben  stellt  sich  Verfettung  ein. 

Ist  ein  Mensch  genöthigt,  hoher  Temperatur  sich  auszusetzen,  so 
kann  ebenfalls  eine  Ueberhitzung  des  Körpers  und   schliesslich  jener 
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Zustand  sich  einstellen,  welchen  man  als  Hitzschlag  bezeichnet  Der 
Puls  ist  dabei  beschleunigt,  die  Respiration  jagend  und  keuchend,  die 
Pupillen  sind  erweitert,  und  es  kann  schliesslich,  wie  bei  den  Ver- 
suchsthieren,  der  Tod  eintreten.  Befördert  wird  der  Eintritt  des  Hitz- 
schlages durch  schwere  körperliche  Arbeit,  durch  Behinderung  der 
Wärmeabgabe,  durch  undurchdringliche  Kleidung  oder  durch  Wasser- 
armuth  des  Körpers.  Durch  directe  Einwirkung  der  Sonnenstrahlen 
auf  den  Schädel  können  auch  cerebrale  und  meningeale  Reizungen, 
welche  durch  Hyperämie  und  entzündliche  Exsudationen  gekenn- 
zeichnet sind  und  als  Sonnenstieh  oder  als  Insolation  bezeichnet 
werden,  auftreten. 

Locale  Wärmeeinwirkungen  auf  die  Haut,  d.  h.  Verbrennnngeii, 
bewirken  je  nach  der  Dauer  der  Einwirkung  und  der  Höhe  der  Tem- 
peratur Hyperämie  (I.  Grad  der  Verbrennung)  oder  Blasenbildung 
(IL  Grad)  oder  Gewebsverschorfung  (III.  Grad)  oder  Verkohlung  (IV. 
Grad).  Es  wirkt  sonach  die  Hitze  örtlich  zunächst  alterirend  auf  die 
Gewebe  und  tödtet  dieselben  bei  einer  gewissen  Höhe  der  Temperatur 
und  Dauer  der  Einwirkung  ab. 

Ist  ein  grösserer  Teil  der  Körperoberfläche,  etwa  ein  Drittel,  ver- 
brannt, so  geht  das  betreffende  Individuum  zu  Grunde  und  zwar  auch 
dann,  wenn  die  Verbrennung  nur  leichtere  Grade  erreicht  und  Ver- 
schorfungen fehlen.  Man  hat  diese  Erscheinung  in  verschiedener 
Weise  zu  erklären  gesucht.  Billroth,  Foa,  Mendel  und  Andere 
glaubten  die  Todesursache  in  einer  Unterdrückung  der  Hautperspira- 
tion  und  der  dadurch  bedingten  Anhäufung  giftiger  Stoffe  im  Blute 
sehen  zu  dürfen,  während  Andere,  wie  z.  B.  Sonnenburg  und  Falk, 
in  einer  reflectorischen  Herabsetzung  des  Gefässtonus  die  Ursache  des 
Ablebens  suchten.  In  foudroyanten  Fällen  soll  nach  Sonnenbürg 
eine  Ueberhitzung  des  Blutes  Herzlähmung  bewirken.  Ponfick, 
Klebs,  v.  Lesser  und  Andere  sind  dagegen  der  Ansicht,  dass  der 
tödtliche  Ausgang  wesentlich  durch  eine  Schädigung  und  Zerstörung 
der  rothen  Blutkörperchen  bewirkt  wird.  Auch  Silbermann,  Welti 
und  Salvioli  suchen  die  Todesursache  in  Schädigungen  des  Blutes, 
legen  dabei  aber  nicht  sowohl  auf  den  Untergang  rother  Blutkörper- 
chen als  auf  die  Entstehung  von  Stasen  und  Gerinnungen  des  Blutes 
im  Innern  der  Gefässe  verschiedener  Organe,  welche  als  Folgezustände 
der  Blutschädigung  anzusehen  sind,  besonderen  Werth.  Kijanitzin 
nimmt  dagegen  an,  dass  sich  im  Körper  der  Verbrannten  ein  Gift 
(Ptomaün)  bilde,  welches  auf  den  Organismus  schädlich  einwirkt 

Der  anatomische  Befund,  den  man  nach  Hautverbrennungen  zu 
erheben  Gelegenheit  hat,  spricht,  sofern  nicht  der  Tod  in  kürzester 
Zeit  durch  die  schwere  Erschütterung  des  Nervensystems  und  die 
Ueberhitzung  des  Körpers  erfolgte,  dafür,  dass  in  der  That  in  Ver- 
änderungen des  Blutes  und  Störungen  der  Circulation  die  Ursache 
des  nach  Hautverbrennung  eintretenden  Üodes  zu  suchen  ist  Die 
Veränderungen  des  Blutes  bestehen  in  einem  Zerfall  und  einer  Schädi- 
gung der  rothen  Blutkörperchen,  welche  ihre  Function  schwächt  und 
zugleich  zu  der  Ablagerung  von  Zerfallsproducten  und  von  Hämo- 
globintropfen in  die  Leber,  die  Milz  und  die  Nieren  Veranlassung 
giebt  Sie  sind  ferner  charakterisirt  durch  eine  Neigung  des  Blutes 
zur  Bildung  von  Stasen  und  intravasculären  Gerinnungen,  durch 
welche  sowohl  Gefässe  des  kleinen  als  auch  des  grossen  Kreislaufs 
verstopft  werden  können.    Hiermit  hängt  auch  zusammen,   dass  man 
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sowohl  während  des  Lebens  als  auch  nach  dem  Tode  die  Erscheinung 
Ton  venösen  Blutstauungen  und  Blutungen  sowie  von  arterieller  Blut- 
leere beobachten  kann,  dasö  ferner  auch  örtliche  Gewebsdegeneration 
und  Gewebsnekrose  sich  einstellen  können,  wie  z.  B.  in  den  Nieren, 
der  Leber,  der  Magen-  und  Darm  Schleimhaut,  im  Knochen  und  in 
Weichtheilen. 

Niedrige  Temperaturen  wirken^  ähnlich  wie  die  hohen,  theils 
durch  locale  Schädigung  und  Abtödtung  von  Geweben,  theils  durch 
Abkühlung  des  ganzen  Körpers.  Starke  und  lang  dauernde  Abkühlung 
verursacht  Gewebstod,  nach  leichteren  Abkühlungen  stellen  sich  zufolge 
von  Gewebsveränderungen  Hyperämie  und  Exsudationen,  die  verhält- 
iiissmässig  reich  an  Leukocyten  sind,  ein.  Am  leichtesten  erfrieren 
die  Spitzentheile  der  Extremitäten,  der  Nase  und  der  Ohren,  da  hier 
die  Erwärmung  der  Gewebe  durch  das  durchströmende  Blut  am  ehesten 
ungenügend  wird. 

Wird  der  ganze  Körper  stark  abgekühlt,  so  tritt  schliesslich  ein 
Zustand  allgemeiner  Paralyse  durch  Herabsetzung  der  Erregbarkeit 
der  Gewebe,  besonders  des  Nervensystems  und  des  Herzens  ein.  Das 
Sensorium  wird  getrübt,  Herzschlag  und  Respiration  werden  immer 
schwächer  und  hören  schliesslich  ganz  auf.  Wird  der  Körper,  ehe 
die  Erregbarkeit  der  Gewebe  ganz  erloschen  ist,  wieder  erwärmt, 
so  tritt  allmählich  die  Bewegungsfähigkeit  der  Glieder  wieder  ein, 
und  nach  eihiger  Zeit  kehrt  auch  das  Bewusstsein  zurück*.  Beim 
Menschen  sind  Abkühlungen  des  Körpers  bis  zu  24—30**  mit  Aus- 
gang in  Genesung  beobachtet  Nach  Ansiaüx  kann  die  Mastdarm- 
temperatur bei  abgekühlten  Hunden  beim  Eintritt  des  Todes  14—28  ^  C 
betragen. 

Neben  der  stärkeren  localen  oder  allgemeinen  Erniedrigung  der 
Gewebstemperatur  kommen  als  krankmachende  schädliche  Einwir- 
kungen auch  leichtere  allgemeine  oder  loCale  Abkühlungen,  sogenannte 
Erkältttn^en  vor.  denen  zufolge  theils  am  Orte  der  Abkühlung,  theils 
an  arideren,  entfernt  davon  gelegenen  Organen  krankhafte  Erschei- 
nungen auftreten.  So  können  z.  B.  nach  ausgebreiteten  Abkühlungen 
der  Haut  Durchfälle  oder  Katarrhe  der  Respirationswege  oder  Nieren- 
erkrankungen, nach  localen  Abkühlungen  der  Haut  schmerzhafte  Zu- 
stande in  den  in  der  Tiefe  liegenden  Muskeln  auftreten.  In  welcher 
Weise  die  genannten  Folgezustände  mit  der  Erkältung  zusammen- 
hängen, ist  unbekannt,  doch  liegt  zur  Zeit  kein  Grund  vor,  deshalb 
das  Vorkommen  von  Erkältungskrankheiten  zu  leugnen.  Wenn  auch 
manche  AfFectionen,  welche  man  früher  auf  Erkältung  zurückgeführt 
hat,  sich  als  infectiöse  Erkrankungen  erwiesen  haben,  so  bleiben  doch 
noch  eine  Anzahl  krankhafter  Zustände  übrig,  von  denen  wir  keine 
andere  Aetiologie  als  die  Erkältung  kennen.  Begünstigend  auf  den 
Eintritt  einer  Erkältungskrankheit  scheinen  Zustände  zu  sein,  bei 
denen  die  Haut  hyperämisoh  ist  und  Seh  weiss  secernirt  Bei  vielen 
Individuen  besteht  für  Erkältung  eine  Disposition  bestimmter  Gewebe, 
so  dass  bei  den  Einen  danach  einzelne  Muskeln ,  bei  den  Anderen 
Schleimhäute  zu  erkranken  pflegen. 

Nach  PFLtJGEB  und  Anderen  gelingt  es,  durch  Abkühlung  bei  Thieren 
alle  Lebensvorgänge  zum  Stillstand  zu  bringen,  ohne  dass  die  Wieder- 
erweckung ans  dem  Schein tode  ausgeschlossen  ist.  Es  soll  dies  selbst 
-dann  geschehen  können,   wenn  ein  Thier   zu  einem  festen  Eisklumpen  ge- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.    &  Aufl.  2 
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froren  ist.  Auch  PsStfiA  tet  der  Ansicht,  dass  die  Continnität  des  Lebens* 
vollständig  durch  Abkühlung  unterbrochen  werden  kann,  und  bezeichnet 
Individuen,  welche  lebloti  aber  noch  lebensfähig  sind,  als  anabiotische. 
Frösche  sollen  bei  einer  Abkühlung  bis  auf  —  2,5  ^  C,  bei  welcher  das 
Herz  festgefroren  ist,  viele  Stunden  lebensfähig  bleiben.  Koch  dagegen 
konnte  eine  solche  Anabiose  von  vollständig  gefrorenen  Thieren,  wie  Fischen, 
Käfern  oder  Fröschen,  nicht  beobachten.  Sie  vertrugen  starke  Abküh- 
lungen unter  den  Gefrierpunkt  nur  dann,  wenn  die  Zeit  der  Einwirkung^ 
nur  kurz  war,  so  dass  es  nicht  zu  einem  Festwerden  der  inneren  Theile  kam. 
Gewebe  von  Säugethieren  und  vom  Menschen  gehen  durch  eine  kurz: 
dauernde  Abkühlung  bis  zum  Gefrieren  nicht  zu  Grunde^  sondern  erholen 
sich  wieder. 
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Utohüuky,   Wirkung  der  KäUe  auf  verschiedene  Gewebe,  Beitr.  v.  Ziegler  XII  1892. 
Yftllin,   Wirkung  der  Erwärmung  des  Kopfes,  Arch,  ginir,  XV  1870. 

Waltber,    Virch.  Arch.  25.  Bd. ,  Reichert's  Areh.  1865  u.  Centraül   f.  d.  med.   Wiss.  1867.. 
Wegner,  Abkühlung  blotsgelegter  Organe,  v,  Langenbcck*s  Areh,  XX  1876. 
Welti,  Ueber  die  Todesursache  ncuth  Hautverbrennungen,  Beitr.  v.  Ziegler  IV  1889,  und  OentralU. 

/.  aüg.  Päth.  I  1890. 

§  6.  Rasche  Emledrigang  des  Luftdruckes,  wie  sie  bei  Berg- 
besteigungen und  Luftballonfahrten  vorkommt,  kann  Zustände  grosser* 
Erschöpfung  mit  starken  H>Brzpalpitationen  und  Ohnmacht,  unregel- 
mässiger Athmung,  mitunter  auch  Erbrechen  und  Blutungen  aus  Zahn- 
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fleisch  und  Lippen  verursachen.  Wahrscheinlich  beruhen  diese  Er- 
scheinungen wesentlich  auf  Sauerstoffmangel  (P.  Bert),  indem  die 
Lungencapillaren  aus  der  stark  verdünnten  Luft  nicht  hinlänglich 
Sauerstoff  aufzunehmen  vermögen.  Die  Erscheinungen  treten  daher 
beim  Bergsteigen,  wobei  die  Muskeln  angestrengt  arbeiten  müssen, 
bei  geringerer  Höhe  auf  als  bei  Ballonfahrten.  Die  Blutungen  sind 
wahrscheinlich  zum  Theil  darauf  zurückzuführen  (Hoppe-Seyler, 
V.  Recklinghaüsen),  dass  durch  Verdunstung  und  Vertrocknung  in 
den  genannten  Schleimhäuten  Risse  entstehen. 

Nach  Untersuchungen  von  Egger,  Miescher  und  Anderen  nimmt 
bei  Aufenthalt  im  Hochgebirge  nach  kurzer  Zeit  die  Zahl  der  rothen 
Blutkörperchen  und  damit  auch  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  zu. 
Nach  der  Rückkehr  in  das  Tiefland  nimmt  die  Zahl  der  rothen  Blut- 
körperchen wieder  ab. 

Aufenthalt  in  Taucherglocken  und  Luftkästen,  wie  sie  bei  Bauten 
unter  Wasser  benutzt  werden,  in  welchen  der  Luftdruck  unter  Um- 
ständen bis  auf  4  Atmosphären  und  mehr  erhöht  ist,  verursacht 
Erschwerung  der  Respiration  und  Beschleunigung  der  Circulation^ 
doch  sind  die  .Beschwerden  verhältnissmässig  gering.  Bei  raschem 
Uebergang  aus  comprimirter  Luft  ins  Freie  treten  grosse  Müdigkeit^ 
Brustbeklemmung ,  Ohrensausen ,  Muskelkrämpfe ,  Gelenkschmerzen, 
Blutungen  aus  Nase,  Ohren  und  Lunge,  Pupillenerweiterung,  unter 
Umständen  Lähmungen,  comatöse  Zustände,  Delirien  und  nach  einem 
Zeitraum  von  1 — 20  Tagen  sogar  der  Tod  ein.  Wahrscheinlich  liegt 
die  Ursache  dieser  Erscheinung  in  der  raschen  Entweichung  des  unter 
hohem  Drucke  absorbirten  Stickstoffes  aus  dem  Blute  (P.  Bert^ 
Hoppe  -  Seyler).  Nach  Untersuchungen  von  Leyden  und  von 
Nikiforoff  lassen  sich  in  tödt- 
lich  verlaufenen,  mit  Lähmungser- 
scheinungen verbundenen  Fällen  in 
den  weissen  Strängen  des  Rücken- 
markes Degenerationsherde  nach- 
weisen, innerhalb  welcher  einzelne 
Nervenfasern  zerrissen,  und  durch 
Aufquellung  der  Axencylinder  und 
Zerfall  der  Markscheide  hochgradig 
verändert  sind,  in  denen  ferner  auch 
sich  an  Stelle  der  Nervenfasern  blasige 
Hohlräume  gebildet  haben.  Wahr- 
scheinlich sind  diese  Zerstörungen 
eine  Folge  von  Entwickelung  von 
Gasblasen  im  Innern  des  Rücken- 
marks. Bei  Betheiligung  der  grauen 
Substanz  können  auch  die  Ganglien- 
zellen degeneriren. 

Aenderungen  der  atmosphäri- 
schen Elektricität  und  des  Erdmagne- 
tismus haben  keinen  nachweisbaren 
Einfluss  auf  den  Körper  des  Men- 
schen, dagegen  können  Elektrlcltäts- 
entladungen,  wie  sie  als  Blitz  den 
Menschen  treffen,  theils  locale  Ver- 
brennung (Fig.  1),  theils  Läsionen  des 


Fig.  1.  Blitzfi'gur  an  Schulter, 
Brust  und  Oberarm  einer  vom 
Blitz  getroffenen  Frau. 
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ganzen  Körpers  herbeiführen.  Unter  Umständen  können  sie  auch 
Gewebszerreissungen  innerer  Organe,  wie  z.  B.  der  Leber  und  des 
Herzens  (Liman),  verursachen.  Die  häufigste  und  wichtigste  Wirkung 
des  Blitzes  ist  eine  Lähmung  des  Nervensystems,  welche  bald 
sofort,  bald  erst  nach  einigen  Minuten  oder  Stunden  heftiger  Athem- 
notii  den  Tod  herbeiführt^  oder  aber  nach  Stunden,  Tagen  und  Wochen 
wieder  vorübergeht  Nur  sehr  selten  bleiben  einzelne  Nerven  dauernd 
gelähmt  Vorübergehende  Lähmungen  treten  namentlich  dann  ein, 
wenn  der  Blitz  den  Körper  nicht  durchströmt,  sondern  nur  in  seiner 
Nähe  niederfährt,  wobei  in  Folge  der  plötzlichen  Entladung  der  Wolken 
die  am  Körper  des  betreffenden  Menschen  durch  die  Wolken  bis 
dahin  festgehaltene  Elektricität  räch  abströmt  oder  sich  mit  der  Elek- 
tricität  der  Wolke  verbindet 

Bei  den  vom  Blitzstrahl  getroffenen  Individuen  finden  sich  dem 
Verlauf  des  Blitzes  entsprechend  an  der  Haut  leichte  oder  schwerere 
Verbrennungen,  an  den  Ein-  und  Austrittsstellen  auch  Gewebszer- 
trümmerungen.  Die  Verbrennungslinien  sind  meist  roth  und  bilden 
eigenthümlich  verzweigte  Zickzacklinien,  sog.  Blitz figuren  (Fig.  1), 
welche  wesentlich  durch  Hyperämie  bedingt  sind  und,  falls  nicht 
schwerere  Verbrennungen  eingetreten  sind,  bald  wieder  verschwinden. 

Mechanische  Einwirkungen,  welche  zu  jenen  Zuständen  führen, 
welche  als  Quetschungen,  Verwundungen,  Gewebszerreissungen,  Frac- 
turen,  Erschütterungen  etc.  bezeichnet  werden,  bilden  eine  häufige 
Ursache  pathologischer  Zustände  und  wirken  theils  durch  Gewebs- 
zertrümmerung  und  durch  äusserlich  nicht  erkennbare  Störungen  der 
Organisation  der  Gewebe,  theils  durch  Läsion  und  Zerreissung  von 
Gefässen  und  durch  Nervenreizung.  Ihre  Folgen  sind  theils  Gewebs- 
zerfall, theils  Circulationsstörungen,  Entzündungen  und  regenerative 
Wucherungen.  Häufig  sich  wiederholende  geringfügige  mechanische 
Traumen,  wie  z.  B.  Reibungen,  können  congestive  Hyperämieen  und 
Entzündungen  und  weiterhin  hyperplastische  Gewebswucherungen  ver- 
ursachen. Werden  der  Lunge  andauernd  grössere  Mengen  von  un- 
löslichen Staubpartikeln  zugeführt,  so  können  sich  daraus  hochgradige 
Veränderungen  in  der  Lunge  selbst,  unter  Umständen  auch  in  anderen 
inneren  Organen  entwickeln.  Man  kann  diese  Veränderungen  unter  der 
Bezeichnung  Staübkrankhelten  zusammenfassen.  Anhaltender  Druck 
und  Raumbeengung  kann  Gewebsatrophie  (Schnürleber)  nach  sich 
ziehen. 

Literatur  über  die  Wirkung  des  veränderten 
Luftdruckes. 

P.  Bert.  La  pretsion  baromitrigue,  Paris  1878. 

Egger.   Ote   Veränderungen  ä.  BkUet  m  Hochgelfirge,    Verh,  d.  Oongr.  /.  tun.  Med,     Wie§baden 

1893. 
Hirsch.  Handbuch  der  histor -geogr.  Pathologie,  Stuttgart  1882 — 1883. 
Hoppe-Seyler,   Müllerin  Arch,  lbö7  und  Phynol.  Chemie,  Berlin  1877. 
Joardanet.  V  mflueuee  de  la  prestion  de  V  air,   1875. 
Lejden.   Utbt^  die  durch  p/ötzltehe  Verminderung  des  B€a'ometerdruek$  entstehende  BüekenmarhS' 

afectwn.  Arrh  f   Psych    IX  1879, 
Lombard.   T^-aiti  de  cltmatologie  med.  1—1  Jl  1877—1879 
Mietcher.  Beziehungen  zunschtn  Meereshöhe  und  Besehqfenfieit  des  Blutes,  Corresphl.  f.  Schweiz, 

Arrzte   «893. 
Mikiforoff     Ueber  die  palh  -  anat    Veränderungen   des  Bückenmarks    in  Folge    schneller  Herab- 

sttxutig  des  baromttri$c?un  Druckt,  Beür.  v.  Ziegler  211  1892. 
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Literatur  über  die  Wirkung  des  Blitzes  auf  den  Menschen. 

Bninar,  Uther  du  Wirkung  du  Blitzet,  In.'IHes.  Leipzig  1865. 

SberU,  ütber  BläzvetUtmmgen  (Fig.  1),  UitUüumgm  a,  Tübmger  PoliXlimk,  her.  v,  Jürgenten, 

II,  H.,  Leipzig  1892. 
Haberda,  Tödttmg  dm-ck  BUtzseklag,   Wiemer  Um,   Wockeneekr.  1891. 
Hantii^r,   Wiemm-  med.  Blätter  1884. 
Httntmmita,  Oaeper*8   VieHtljahrMchr,  XXIIl  186S. 

KraCtor,  Veber  eine  eigenmrtige   Wirkung  dee  Bktzet,   VierUljdhrtechr,  f.  ger.  Med.  1891. 
Ijaeereavz,  TraiU  d^eutat.  pathol.  7,  Parte  1877. 
Liauka.  Dteek,  med,   Woehemtrkr.  1885. 
OMtorlaa.  Bliiaeehlag,  Matehka'e  Handb.  d.  ger.  Med.  7. 
BindfleiMk,   Vireh.  Arch.  25.  Bd. 
Btriekor,   Virek.  Arch.  20.  u.  28.  Bd. 
TUe^nt,  Contrib.  ä  Vkitt.  midieale  de  la  ftmdre,  Paris  1875. 

§  7.  Mechanische,  thermische,  elektrische  und  auch  manche  che- 
mische Einwirkungen,  besonders  Aetzungen  (s.  §  8)  verursachen  zu- 
nächst örtlich  Schädigungen  jener  Gewebe,  welche  direct  betroffen 
werden,  allein  es  kann  der  Effect  derselben  auch  ein  mehr  allgemeiner 
werden,  indem  durch  die  örtliche  Schädigung  das  Nerven- 
system in  besondere  Mitleidenschaft  gezogen  wird. 
Diesen  Erfolg  können  die  Traumen  zunächst  dann  haben,  wenn  sie 
das  Centralnervensystem  direct  treffen,  sodann  kann  aber  auch  eine 
Erregung  der  sensitiven  oder  der  sensorischen  oder  der  sympathischen 
Nerven  das  Centralnervensystem  in  einer  Weise  beeinflussen,  dass  sich 
daraus  eine  ganze  Reihe  weiterer  krankhafter  Symptome  ergeben. 

Werden  durch  directe  Erschütterung  des  Schädelinhalts  die  Hirn- 
fanctionen  gelähmt  und  stellt  sich  Bewusstlosigkeit  ein,  so  wird  das 
als  Commotio  eerebri  oder  Hlmerschtttterang  bezeichnet,  und  es  wird 
diese  Bezeichnung  namentlich  dann  angewendet,  wenn  das  Trauma 
den  Bau  des  Gehirns  nicht  erkennbar  oder  wenigstens  nicht  in  um- 
fangreicherem Maasse  und  nicht  auffälliger  Weise  alterirt  hat 

Werden  durch  heftige  Erregungen  des  peripherischen  Nerven- 
systems auf  reflectorischem  Wege  Hemmungs-  und  Lähmungserschei- 
nungen, welche  vornehmlich  die  Herz-  und  Respirationsthätigkeit  be- 
treffen, hervorgerufen,  so  pflegt  man  das  ganze  sich  darbietende  Krank- 
heitsbild unter  der  Bezeichnung  Shoek  oder  Wnndschreck  zusammen- 
zufassen. Die  häufigste  Ursache  des  Shocks  bilden  Verletzungen  der 
Wirbelsäule,  der  Bauchhöhle  und  des  Hodensackes,  seltener  der  Ex- 
tremitäten und  des  Thorax.  Ferner  können  auch  Blitzschläge,  Haut- 
verbrennungen, Hautverätzungen,  Schrecken  und  psychische  Emotionen, 
die  durch  irgend  welche  Sinneswahrnehmung  hervorgerufen  werden, 
Shock  verursachen.  Individuen,  deren  Nervensystem  sich  in  einem  ge- 
wissen Erregungszustande  befindet,  verfallen  besonders  leicht  dem 
Shock;  Zustände  der  Narkose  und  der  Trunkenheit  hemmen  dessen 
Eintritt 

Der  Shock  ist  hauptsächlich  durch  die  Schwächung  der  Energie  der 
Herzthätigkeit  und  Unregelmässigkeit  der  Athmung,  die  auch  zu  einer 
Herabsetzung  des  Gaswechsels  in  den  Geweben  (Roger)  und  zu  einer 
Abnahme  der  Temperatur  führt,  charakterisirt,  und  es  ist  dem  gemäss 
auch  das  venöse  Blut  an  Shock  zu  Grunde  Gegangener  heller  als  normal 
(Roger).  Das  Bewusstsein  ist  gewöhnlich  erhalten,  die  Haut  und  die 
sichtbaren  ScTileimhäute  sind  blass,  der  Puls  ist  klein  und  hochgradig 
beschleunigt,  oft  auch  unregelmässig  und  aussetzend. 

Im  Uebrigen  ist  der  von  Shock  Betroffene  bald  aufgeregt^  stöhnt 
und  schreit  und  klagt  über  furchtbare,  mit  Athemlosigkeit  verbundene 
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Beängstigung  (erethischer  Shock),  bald  liegt  er  still  und  theil- 
nabmlos  mit  verfallenem  Gesicht  da  und  zeigt  Erscheinung  ausger 
«prochener  Schwäche  der  sensiblen  und  motorischen  Functionen  (tor- 

Sider  Shock).    In  schweren  Fällen  tritt  der  Tod  durch  Stillstand 
es  Herzens  und  Aufhebung  der  Athmungsfunction  ein. 

Der  Shock  steht  nach  seinen  Ursachen,  die  in  Erregungen  des 
peripherischen  Nervensystems  wurzeln,  jener  Erscheinung  nahe,  welche 
man  als  Ohnmacht  bezeichnet,  doch  unterscheidet  sich  letztere  vom 
Shock  dadurch,  dass  ihr  Hauptsymptom  einen  vorübergehenden  Verlust 
des  Bewusstseins  darstellt,  während  die  Herzthätigkeit  und  die  Ath- 
mung  keine  erheblichen  Störungen  erfahren.  Auch  pflegen  der  Ohn- 
macht Vorboten  wie  Schwindel,  Ohrensausen,  Verdunkelung  des  Ge- 
sichtsfeldes vorauszugehen,  welche  beim  Shock  fehlen. 

Nicht  selten  stellen  sich  im  Anschluss  an  traumatische  Verletzung 
irgend  welcher  Körpertheile  mehr  oder  minder  erhebliche  functioneile 
Störungen  von  Seiten  des  Nervensystems  ein,  welche  noch  andauern, 
vyenn  die  localen  Gewebsverletzungen  längst  abgeheilt  sind,  so  dass 
sie  in  keiner  Weise  von  anatomischen  Veränderungen  des  peripheri- 
schen oder  des  centralen  Nervensystems  abhängig  gemacht  werden 
können,  vielmehr  als  rein  functioneile  Störungen  psycho- 
genen Ursprungs  angesehen  werden  müssen.  Sie  werden  gewöhn- 
lich als  traumatische  Neurosen  oder  auch  als  Unfallnervenkrank- 
heiten  bezeichnet  und  sind  vornehmlich  durch  subjective,  zum  Theil 
indessen  auch  durch  objective  Symptome  gekennzeichi^et  Zu  ersteren 
gehören  namentlich  nicht  streng  an  den  Ort  der  Verletzung  localisirte 
Schmerzen,  wie  z.  B.  Kopfschmerzen,  Brustschmerzen,  Rückenschmerzen, 
sowie  Erschwerung  der  Bewegungen,  allgemeine  Mattigkeit  und  Un- 
fähigkeit zu  geistiger  Beschäftigung,  Abstumpfung  der  Sinne,  Trüb- 
sehen, Flimmern  vor  den  Augen,  Schwindel,  unruhiger  Schlaf,  Appetit- 
losigkeit und  Verdauungsbescjiwerden,  zu  den  letzteren  (Oppenheim, 
Strümpell)  psychische  Verstimmung  mit  hypochondrischem,  melan- 
eholischem  Charakter,  uriregelmässig  auf  der  Haut  vertheilte  sensorische 
Anästhesieen,  Schwächung  der  Geschmacks-,  der  Gehörs-  und  der  Ger 
ruchswahrnehmungen,  oder  auch  motorische  Lähmungen,  Krämpfe  und 
Hyperästhesieen,  concentrische  Gesichtsfeldeinengung,  Paresen,  Muskelr 
Spannungen,  Zittern,  Beschleunigung  der  Pulsfrequenz,  Neigung  zum 
Schwitzen. 

Nach  dem  Urtheil  der  Autoren  handelt  es  sich  bei  diesen  Erschei- 
nungen wesentlich  um  psychische  Erschütterungen  des  Vorstellungs- 
lebens, um  Psychoneurosen,  welche  oft  weniger  durch  das  Trauma  und 
den  damit  verbundenen  psychischen  Shock,.  als  durch  die  dahach  sich 
einstellende  Besorgniss  der  Geschädigten  um  ihre  Gesundheit  und 
Erwerbsfähigkeit  verursacht  werden  und  theils  der  durch  Störung  der 
normalen  Beziehungen  zwischen  den  Vorgängen  unseres  Bewusstseins 
und  unserer  Körperlichkeit  charakterisirten  Hysterie,  theils  der  durch 
spontan  auftretende  abnorme  Empfindungen  gekennzeichneten  Hypo- 
chondrie, theils  endlich  der  Neurasthenie,  bei  welcher  verhält- 
nissmässig  geringfügige  Reize  und  Anstrengungen  abnorme  patho- 
logische Empfindungen  verursachen,  zuzuzählen  sind.  Findet  der  Wille 
nicht  mehr  den  Weg  zu  den  motorischen  Centren,  so  entstehen  hy- 
sterische Lähmungen;  ist  die  normale  Regelung  und  Hemmung  der 
Willensvorgänge  aufgehoben,  so  dass  nicht  vernunftmässig  bedingte 
Willensreize  entstehen  und  auf  Muskeln  übertragen  werden,  so  haben 
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irir  hysterisdie  Zuckungen,  Contractionen  und  Krämpfe;  versagt  die 
Aufnahme  der  durch  die  Sinnesorgane  ausgelösten  nervösen  Erregung  in 
das  Bewusstsein,  so  haben  wir  eine  hysterische  Anästhesie;  entstehen 
im  Bewusstsein  Vorstellungen  über  erwartete  oder  gefürchtete  Em- 
pfindungen, und  steigert  sich  die  krankhafte  Lebhaftigkeit  dieser  Vor- 
stellungen zur  wirklichen  subjeetiven  Erregung  des  Bewusstseins,  so 
haben  wir  hysterische  Schmerzen  und  Neuralgieen  (Strümpell). 

Literatur  über  den  Shock. 

Bergmann,  Die  Lehre  von  den  KopfverleUsungen, 

eroeninfen    üeber  den  Sheck,   WUebaden  1885. 

PItcher,   üeber  den  Shoek,  Samml.  klm,   Vortr.  e.    Volkmann,  N.  10,  1870. 

Bof^,    Quelques    effeU    des  exciUUions  cmtanieSy   Oonfrib,    ä  V  et.    du   ekoo  nerveux   d^mnffine 

eir&>raie,  Phystologie  pathologique  du  <^oc  nerveux,  Symptomei  du  ehce  nervesm,  Arek,  d$ 

pk^s,   V  1893  j9.  17,  ÖT,  676,  801,  793. 

Literatur  über  traumatische  Neurosen. 

BniAl,  Neuere  Arbeiten  über  traumatitche  Neurose,  Schmidt i  Jakr^.  230.,  231.  u.  234.  Bd, 
Frmmd,  Ein  üeberbUeb  über  den  gegemrdrtigen  Stand   der  J^age  v<m   den  sog.  iraum^tisehek 

Neurosen,  Samml.  kUn.    Vortr,  N  F.  N.  51,  Leipzig  1892. 
Oppenheim,  Die  traumatisehen  Neurosen,  BerUm  1892. 

Sehnltse.   Üeber  Nervenkrankheiten  neush  Trauma,  D.  ZeaUahr.  f.  Nervenheilk.  1, 
Beeligmftller,  ünfallnervenkrankheilm,  Eneyklop.  Jahrb.  der  ges.  Heilkunde  1898  {Lit.). 
StrftmpeU,    Üeber  traumatisehe  Neurosen,    Müneh.    med,   Woehensehr,  1889    und  Verhandl.  d. 

XII,  OomgreBsesf,  tmr.  Med.,  Wiesbaden  1898. 

2.   Die  Entstehung  von  Krankheiten  durch  Intoxication. 

§  8.  Als  YergiftoBg  oder  Intoxication  bezeichnet  man 
die  durch  die  Schädigung  eines  Körpergewebes  herbei- 
geführte Beeinträchtigung  der  Gesundheit,  welche  be- 
stimmte Stoffe  vermöge  ihrer  chemischen  Natur  unter 
gewissen  Bedingungen  herbeiführen.  Diese  als  Gifte  be- 
zeichneten Substanzen  entstammen  theils  dem  Mineralreiche,  theils 
dem  Pflanzen-  und  Thierreiche  und  kommen  als  solche  in  der  Natur 
vor  oder  sind  künstlich  aus  anorganischen  oder  organischen  Ver- 
bindungen, die  entweder  ungiftig  sind  oder  andere  Wirkungen  be- 
sitzen ,  hergestellt.  Viele ,  und  darunter  gerade  die  wichtigsten,  sind 
Producte  der  Lebensthätigkeit  von  Thieren  oder  Pflanzen,  welche 
die  betreffenden  Verbindungen  entweder  im  Innern  der  Gewebe  oder 
aber  in  dem  sie  umgebenden  Nährmaterial  durch  Einleitung  von  Um- 
setzungen aus  anderen  ungiftigen  oder  w^igstens  anders  wirkenden 
Substanzen  darstellen. 

Zu  den  Giften,  welche  dem  Mineralreiche  angehören 
oder  aus  mineralischen  Stoffen  hergestellt  werden,  ge- 
hören namentlich  das  metallische  Quecksilber,  Chlor,  Brom,  Jod, 
Schwefel,  sowie  verschiedene  Verbindungen  der  genannten  Substanzen ; 
ferner  verschiedene  Verbindungen  von  Arsen,  Antimon,  Blei,  Baryüm, 
Eisen,  Kupfer,  Silber,  Zink,  Kalium,  Natrium,  Chrom  etc.  Von  künst- 
lich hergestellten,  giftig  wirkenden  Kohlenstoffver- 
bindungen gehören  das  Chloroform,  das  Chloralhydrat,  der  Aether, 
die  Alkohole,  das  Jodoform,  der  Schwefelkohlenstoff,  die  Blausäure, 
das  Cyankalium,  die  Oxalsäure,  das  Nitroglycerin,  das  Amylnitrit,  das 
Petroleum,  die  Carbolsäure,  das  Nitrobenzol,  die  Pikrinsäure,  das 
Anilin  zu  den  bekanntesten.    Im  Uebrigen  ist  zu  bemerken,  dass  die 
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moderne  Chemie  stets  neue  Körper  herstellt,  welche  zutti  Theil  giftig 
wirken. 

Unter  den  von  höheren  lebenden  Pflanzen  producirten 
Giften  sind  besonders  die  Pflanzenalkaloide  zu  nennen,  so 
das  Morphin,  das  Chinin,  das  Colchicin,  das  Atropin,  das  Hyoscyamin, 
das  Veratrin,  das  Strychnin,  das  Curarin,  das  Solanin,  das  Nicotin, 
das  Digitalin,  das  Santonin,  das  Aconitin,  das  Cocain,  das  Coniin,  das 
Muscarin,  das  Ergotin,  welche  alle  in  verhältnissmässig  kleinen  Dosen 
schwere  Vergiftungen  verursachen  können. 

Niedere  Pflanzen,  insbesondere  Bakterien,  bilden 
aus  dem  Nährmaterial  (Eiweisskörpern),  innerhalb  welchem 
sie  sich  entwickeln,  ausserordentlich  häufig  neben  un- 
giftigen auch  giftige  Substanzen,  welche  theils  den  Pflanzen- 
alkaloiden,  theils  den  Fermenten  in  ihren  Eigenschaften  gleichen  und 
danach  auch  als  toxische  Kadaveralkaloide,  toxische  Pto- 
maine,  Toxine,  Toxalbumine  und  Toxenzyme  bezeichnet 
werden  (vergl.  §  12  sowie  den  9.  Abschnitt).  Es  hat  dies  zur  Folge, 
dass  sowohl  Blut  als  auch  Fleich  oder  irgend  welches  Organ  von 
einem  gesunden  Thiere  zufolge  von  Veränderungen,  welche  sie  unter 
dem  Einfluss  von  Bakterien,  die  sich  in  ihrem  Innern  vermehren, 
erleiden,  giftige  Eigenschaften  erhalten  können,  und  die  als  Wurst-, 
Fleisch-,  Fisch-  und  Käsevergiftung  bezeichneten  Krankheiten 
sind  zu  einem  Theil  darauf  zurückzuführen,  dass  sich  Bakterien  in 
den  genannten  Nahrungsmitteln  entwickelt  und  aus  den  Eiweisskörpern 
giftige  Zersetzungsproducte  gebildet  haben.  In  anderen  Fällen  können 
Bakterien  sich  auch  schon  in  den  Geweben  des  Schlachtthieres 
während  dessen  Lebens  entwickelt  haben,  so  dass  das  Thier  im 
kranken  Zustand  geschlachtet  wird  und  der  Genuss  seiner  Gewebe 
beim  Menschen  Vergiftung  oder  auch  eine  mit  der  Thierkrankheit 
identische  Infection  verursacht  Unter  Umständen  können  Nahrungs- 
mittel zwar  noch  unverdorben  sein  aber  bereits  Bakterien  enthalten, 
welche  sich  nach  dem  Genuss  derselben  im  Darm  des  Menschen 
vermehren  und  durch  Erzeugung  von  Toxinen  oder  Toxalbuminen  oder 
Enzymen  Vergiftung  verursachen. 

Unter  den  Thieren,  welche  normaler  Weise  innerhalb 
einzelner  Gewebe  ihres  Körpers  Gifte  produciren,  sind 
die  Schlangen,  Kröten,  Salamander,  Scorpione,  spanischen  Fliegen 
und  manche  mit  Stacheln  versehene  Insecten  die  bekanntesten.  In 
neuerer  und  neuester  Zeit  hat  sich  die  Aufmerksamkeit  besonders  auch 
auf  das  Vorkommen  von  giftig  wirkenden  Substanzen  in  den  inneren 
Organen  von  Fischen  und  Mollusken  gerichtet  Unter  den  Fischen 
sind  es  namentlich  Meerfische,  welche  stets  oder  auch  nur  zu  Zeiten 
giftig  sind,  und  es  sind  solche  Erfahrungen  namentlich  an  Fischen 
der  japanischen  Gewässer  gemacht  worden.  Nach  Saotschenko  ist 
bei  manchen  giftigen  Fischen  das  Gift  im  Secret  von  Hautdrüsen  an 
der  Basis  der  Rücken-  und  Schwanzflosse,  sowie  in  den  Eiern  ent- 
halten. Nach  Remy,  Miüra  und  Takesaki  ist  bei  den  zur  Familie 
der  Gymnodonten  gehörigen  giftigen  Fischen  (Tetrodon)  nur  die 
Geschlechtsdrüse  giftig.  Nach  Mosso  kommt  im  Blutserum  von  Aalen 
eine  Substanz  (Ichthytoxin)  vor,  welche,  den  gewöhnlichen  Versuchs- 
thieren  in  den  Dünndarm  eingespritzt^  giftig  wirkt  und  die  Thiere 
tödten  kann.  Von  Vergiftung  durch  Mollusken  haben  vor  einiger 
Zeit    in    Wilhelmshafen    gemachte   Beobachtungen,    nach    denen   der 
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Genuss  von  Miesmuscheln  (Mytflus  eduHs)  schwere  Erkrankung  zum 
Theil  mit  tödtlichem  Ausgi^ig  verursachen  kann^  allgemeines  Interesse 
erregt 

Nach  M.  WoLFF  ist  es  bei  den  Miesmuscheln  die  Leber,  welche 
die  giftige  Substanz  enthält, .  nach  Schmidtmann,  Virchow,  Sal- 
KOwsKi  und  Brieoer  ist  die  Wirkung  derselben  derjenigen  des 
Curare  ähnlich ;  nach  Brieger  lassen  sich  aus  giftigen  Miesmußcheln 
basische  Substanzen  darstellen,  welche  den  Ptomainen,  d.  h.  den  durch 
Fäulnissprocesse  geschaffenen  basischen  Producten  nahe  stehen.  Wie 
weit  bei  den  giftigen  Fischen  und  Mollusken  normale,  wie  weit  krank- 
hafte Lebensprocesse  die  Ursache  der  Giftbildung  sind,  ist  zur  Zeit 
nicht  zu  entscheiden.  Da  die  Miesmuscheln  nur  an  bestimmten  Orten 
(Schmidtmann,  Wölff),  an  denen  das  Wasser  unrein  ist,  giftig  sind, 
und  da  sich  Aehnliches  auch  bei  Seesternen  nachweisen  lässt  (Wolf**), 
so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  in  einem  Theil  der  Fälle,  zunächst  also 
bei  der  Miesmuschel  und  den  Seesternen,  die  giftige  Wirkung  auf 
Verunreinigungen  oder  auf  krankhafte  Lebensprocesse  zurückzuführen 
ist  Möglich  ist  auch,  dass  Bakterien,  welche  die  Miesmuscheln,  die 
in  stagnirendem  Kanalwasser  leben,  enthalten  (Lüstig),  die  Ursache 
der  schädlichen  Wirkung  sind.  In  anderen  Fällen  scheint  sie  mit 
besonderen  Zuständen,  wie  z.  B.  mit  der  Erzeugung  von  Geschlechts- 
producten,  im  Zusammenhang  zu  stehen. 

Eine  genaue  Definition  von  Gift  und  Vergiftung  sn  geben,  ist  schwierig, 
indem  die  Wirkung  der  hierbei  in  Betracht  kommenden  Substanzen  je 
nach  der  Dosis  und  der  Verdünnung,  sowie  nach  der  Art  der  Einführung  in 
die  Körpergewebe  sehr  variirt,  so  dass  selbst  die  stärksten  Gifte,  in 
>leipsten  Dosen  den  Geweben  einrerleibt,  nicht  schädlich,  sondern  nützlich 
4ind  heilsam  sein  können.  Auf  der  anderen  Seite  können  auch  Stoffe,  die 
gewöhnlich  nicht  den  Giften  zugezählt  werden,  wie  z.  B.  nicht-ätzende 
Natronsalze,  in  grösseren  Mengen  oder  in  concentrirter  Lösung  den  Ge- 
weben zugeführt,  Wirkungen  entfalten,  welche  den  Giftwirkungen  zu- 
^sfthlt  werden  müssen.  Femer  können  Gifte  in  gewisser  Verdünnung 
(Phenol)  als  Nährstoffe  dienen.  Bei  der  oben  gegebenen  Definition  habe 
ich  mich  dem  Sinne  nach  an  Kobe&t  angeschlossen  und  habe  audi 
bei  der  in  den  folgenden  Paragraphen  gegebenen  kursen  Uebersicht  über 
die  Wirkung  der  Gifte  vielfach  sein  im  Jahre  1898  erschienenes  Lehr- 
buch der  Intoxicationen,  in  dem  ein  ausserordentlich  reiches  Material  in 
vortrefflicher  Weise  zusammengestellt  und  kritisch  verwerthet  ist,  benutzt. 
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Chemikalien. 

Biot,  B9hm,  liebreieh,  Ueberneht  Hier  die  Arbeiten  detUidur  Pfuurmakologen  aus  den  Jahren 

1S65— 89.  Berlin  1S90. 
Boehm.  Hannyn,  von  Boeek,  Handbu^  der  IntoxieaHonen^  v,  Zinia$erCt  Handb.  d,  epee.  Path. 

XV,  Bd,  IS«0. 
BrShner,  Lekrb,  d,  Toxicdogie  f,  ThierärtU,  StuttgaH  1890. 
HMHUuin,  Lehrbuch  der  eaq^enmenteilen  Toxieologie,  Berlin  1874. 
H^fmana.  Lehrbuch  der  geriehU.  Medicin,   Wien  1893. 
Hildebraadt,  Ompendimn  der  Tomedogie^  Freiburg  189S. 
Xobert  Lehrbuch  der  Intoxicationen,    Stuttgart  1893 ;    (7oMp<«MiMiiii    der  Toxieologie^   Stuttgart 

1894. 
L«win  ,   Lehrbuch   der  Toxieologie,    Wien  1885;    Die  Nebenwirkung    der  Arzneimittel^    Berlin 

U93. 
UmAB,  Caepet'e  Handbuch  der  gerichtl,  Medicin,  Berlin  1889. 


Digitized  by  VjOOQIC 


26  Aeussere  Kranklieitsursaoheii. 

Lo«w,  NaOtfUdM  ggtUm  der  Oi^  Mümhm  18tS. 

C.  L«Awif,  MedietkiBokt  Chemie^   Wim  1885. 

ÜMChka«  HändUick  dm-  ftnthOiekm  Mediem,  TUBmgeH  1881. 

mch>r<li>f,  IidoeueatUm,  TtomU  d$  MideeUe  II  I89S. 

Literatur  über  Fleisch-  und  Wurstvergiftung. 

AlbrteH  FUUchverfi/timg  im  Btuirh  Sonihcfm,   Woekm^ehr,  /.  TkkrheOk,  1878. 

Bir,  yUüeheergi/tumg^  Prag,  wud,   Woek.  II. 

l«lUiif«r«   üeb^r  FUinkvergifUmgy  Zmr  A^tiologi»  dtr  hrf^dtJMukranhkeitm,  MUmehen  188U 

BvttM'  %md  H«b«r,  Dte  Mtusmerkrmdtungem  «    Wumen  1877,  Ärck.  d.  Htäh,  XIX, 

Flia««r,  Mm—emtrkramhmg  tm  Chmnnün  1879,    VierU/jahrtwkr.  f.  ger.  M^d»  XXXI V  1881. 

HmbiT,  I^M^ekvergifhmg,  D.  Arch,  f,  Hin,  Med,  XXV, 

Tjifwr,   WwnitvvrgifiMng,   D,  mied,    H^oeh.  1881. 

gm»— I.   Vergifhufg  mM  SdkwartsmMagem,  D,  Areh.  /  klm,  Mtd.  IV  1808. 

Jliltor^   Wm-9t9ergiftmkg,  DeuUch.  Zeitsckr,  f  prakt.  Med,  1876. 

\,  ebeiuo,  D,  med,    Wochtn$chr,   1886,  und   WärU.  CorretpU.  f.  AmtüU  1886. 
f,  V^€r  FidMckvergt/tung,    Vortr,  f.   ThierämU,  III.  8er.  2.  Ä  1880. 
•r,    Wtcrwtvfrgi/iung,  Arch  /,  phjfs.  Heilk    18&S. 
WalAtr,  I}ie  Tgphufpidemie  in  KloUn,  Berl    Hin.    Woch.  1878. 
O.  Wtm,  ^bemo,  Blätter  f,  Oeaundheittpflege  1878. 
Xoggmr,    Vergi/tung  durch  Kalbfiei$ch,  Arch,  f.  Thierheilk,  24.  Bd,  1871. 

Literatur  über  Fischgift  und  Schlangengift. 

AlbertOBl.  Sufr  azione  dd  vdeno  deüa  vipera^  SpenmentaU^  Firenae  1879. 

Aroa.  ExperimenielU  Studien  über  Sehlangengiß,  XeiUclir.  /.  hlin.  Med,    VI  1883. 

Arnitamoff.   üeher  die  Natur  des  fiXtchgt/tea,  CentraUd.  f,  Bakt,  J  1891. 

Calmette,  Et.  expir,  du  vemn  de  Naja  tripudtan»^  Ann    de  l  Imet.  Paeteur  VI  1892. 

Fitchel  und  Snooh,  Zur  Lehre  von  den  l'Msekgi/Un,  Fartechr.  d    Med.  X  1898. 

Xarlintki,  Zur  Pathologie  der  Srhlangtnhieee^  FoHnhr,  d.  Med,  VIII  1890. 

Kaufmann,   üeber  63  FäUe  von  OifUchlangenbitaen^  C&rreipU,  /.  Sekweiur  Aertte  1893.  .    . 

V    Linttow,  Die  QifUhiere,  Berlin  1894. 
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Ueber  Ptomaine  und  Toxine  üe  §  12  über  In/ektion  naekwuseken. 

§  9.  Die  ölfte  lassen  sich  nach  ihrer  Wirkung  in  drei  Gruppen  unter- 
bringen, von  denen  die  erste  sich  durch  Erzeugung  örtlicher  Gewebs- 
veränderungen, die  zweite  durch  eine  verderbliche  Wirkung  auf  das 
Blut  auszeichnet,  während  die  dritte  anatomische  Veränderungen  an 
den  Geweben  nicht  erkennen  lässt 

Die  Oifte,  welche  ausgesprochene  örtliche  Gewehsrerändernngeii 
Ternrsachen,  schädigen  in  erster  Linie  die  Gewebe,  mit  welchen  sie 
bei    ihrem  Eintritt  in  den  Körper  in   Berührung  gerathen.    Werden 
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sie  Yon^da  in  die  ßäftemasse  des  Körpers  aufgenommen,  so  kann  eine 
Schädigung  der  verschiedensten  Organe  und  Gewebe  eintreten,  doch 
beschränkt  sich  ihre  Wirkung  oft  auf  einzelne  Organe,  in  denen  sie 
abgelagert  oder  mr  Ausscheidung  gebracht  werden,  so  namentlich  auf 
die  Leber,  den  Darm  und  die  Nieren. 

Die  Stätte  der  ersten  Einwirkung  bilden  am  häufigsten  die  Schleim- 
häute des  obersten  Därmabschnittes  und  der  Respirationswege,  doch 
kommt  fOr  manche  Gifte  auch  die  äussere  Haut  als  Ort  der  ersten 
Schädigung  in  Betracht  Sehr  oft  werden  Gifte  zum  Zwecke  der  Des- 
infection,  d.  h.  der  Fernhaltung  oder  Beseitigung  von  Bakterien  auch 
absichtlich  auf  Wunden  verbracnt  und  können  hier  örtlich  die  Gewebe 
verändern  oder  in  die  Körpersäfte  übergehen  und  innere  Organe  oder 
den  Gesammtorganismus  schädigen. 

Eine  erste  grosse  Gruppe  von  Giften,  welche  hierher  gehören, 
verursachen  zunächst  am  Orte  der  ersten  Berührung  mit  den  Geweben 
des  Körpers  schwere  Gewebsveränderungen,  welche  häufig  den  durch 
Verbrennung  gesetzten  ähnlich  sehen  und  dadurch  Veranlassung  ge- 
geben haben,  dass  man  die  betreifenden  Substanzen  als  Caustica,  als 
Brenn-  oder  Aetemlttel  bezeichnet  Erreicht  die  Wirkung  den  für 
ein  Gausticum  charakteristischen  höchsten  Grad,  so  wird  das  be«- 
troffene  Gewebe  vollkommen  abgetödtet  und  in  einen  bald  trockenen, 
derben,  bald  mehr  feuchten  und  weichen  Schorf  umgewandelt  Ist  die 
Wirkung  eine  geringgradigere,  indem  die  Concentration  der  ätzenden 
Flüssigkeit  gering  war,  oder  indem  der  chemische  Körper,  auch  in  stär- 
keren Lösungen  oder  in  Substanz  applicirt,  nur  unvollkommen  ätzend 
wirkt,  oder  indem  die  Gewebe  selbst,  z.  B.  die  äussere  Haut  wider- 
standsfähiger sind,  so  stellen  sich  auch  nur  weniger  schwere  Ver- 
änderungen ein,  die  durch  Röthungen,  Schwellungen,  Entzündungen, 
Blutungen  charakterisirt  sind.  Sehr  oft  findet  man  auch  in  dem- 
selben Organe  verschiedengradige  Veränderungen,  also  sowohl  örtliche 
Verschorfungen  (Nekrosen)  als  auch  Blutungen  und  Entzündungen  und 
leichte,  durch  örtliche  Blutfülle  bedingte  Schwellungen.  Haben  die 
Veränderungen  einige  Zeit  bestanden,  so  sind  die  örtlichen  Ver- 
schorfungen stets  von  einem  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten,  bei  ein- 
zelnen Aetzungen  freilich  nur  ganz  schmalen  Hof  entzündeten  Gewebes 
umgeben. 

Als  Substanzen,  welche  in  diesem  Sinne  wirken,  sind  zunächst  die 
ätzenden  Säuren  zu  nennen,  zu  denen  die  Schwefelsäure,  die 
Salpetersäure,  die  Salzsäure,  die  Phosphorsäure,  die  Oxalsäure,  die 
arsenige  Säure,  die  Arsensäure,  die  Osmiumsäure,  die  Essig- 
säure, die  Milchsäure,  die  Carbolsäure  und  die  Salicylsäure  ge- 
hören. Ihnen  schliessen  sich  die  ätzenden  Verbindungen 
der  Alkalien  und  alkalischen  Erden  an,  so  die  Kali-  und 
Natronlauge  (wässerige  Lösungen  von  KOH  und  NaOH),  das  Aetz- 
ammoniak  (NH5  in  Wasser  gelöst),  das  kohlensaure  Ammoniak,  der 
Aetzkalk  und  das  Schwefelbaryum.  Ferner  gehören  hierher  eine  Reihe 
ätzender  Salze  namentlich  von  Schwermetallen,  so  namentlich 
Antimonsalze  (Stibio-Kali  tartaricum  und  Antimontrichlorid),  Queck- 
silbersalze (Sublimat  und  rothes  Präcipitat),  Silbersalpeter,  Chlorzink, 
Zinkvitriol,  Kupfersulfat  und  Kupferacetate,  essigsaures  Aluminium 
Kaliumchromat  und  Kaliumbichromat,  Eisenchlorid. 

Von  den  von  Thieren  stammenden  Giften  wirken  be- 
sonders das  von  dem  Käfer  Lytta  vesicatoria  gewonnene  Cantharidin, 
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das  im  Secret  der  Hautdrüsen  (Parotis)  von  Kröten  enthaltene  Phry- 
nin,  das  Secret  der  Giftdrüsen  der  Schlangen  und  der  Scorpione,  das 
Secret  der  Stacheldrüsen  der  Bienen,  Wespen  und  Hornisse,  das 
Secret  der  Speicheldrüsen  der  Stechmücken,  Stechfliegen  und  Bremsen, 
das  Secret  der  Giftdrüsen  der  Kieferfühler  der  Spinnen  (Tarantel) 
örtlich  nekrotisirend  oder  Entzündung  erregend.  Endlich  produciren 
auch  viele  höhere  Pflanzen,  wie  z.  B.  der  Seidelbast,  verschiedene 
Ranunculusarten,  Anemonearten,  die  Sumpfdotterblume,  verschiedene 
Callaarten,  der  Aronsstab,  Croton  Tiglium  (producirt  in  seinem  Samea 
das  Crotonöl),  der  Kreuzdorn  (Rhamnus  cathartica),  der  Faulbaum 
(Rhamnus  frangula),  in  den  Blüthen  oder  Samen  oder  Stengeln  und 
Wurzeln,  Substanzen,  welche,  auf  die  Gewebe  verbracht,  örtlich  reizen 
und  Entzündung  verursachen. 

Die  Beschaffenheit  der  örtlichen  Veränderungen,  welche  die  ge- 
nannten und  viele  andere  nicht  aufgeführte  Substanzen  bewirken,  ist 
natürlich  sehr  verschieden  und  hängt  theils  von  d^r  Wirksamkeit  des 
Giftes,  theils  von  dem  Ort  und  der  Art  der  Application  ab.  Mineral- 
säuren, Kalilaugen  und  Sublimatlösungen  verursachen  in  stärkerer 
Concentration  ganz  besonders  ausgedehnte  Verschorfungen,  namentlich 
nach  Aufnahme  in  den  Magen,  und  zu  den  Verschorfungen  gesellen 
sich  alsdann  noch  heftige  hämorrhagische  Entzündungen.  Durch 
Säuren  findet  überdies  eine  starke  Alkalientziehung  aus  den  Körper- 
flüssigkeiten statt,  welche  zu  Störungen  der  Athmung  und  Circulation 
führt  Die  Gifte  der  Giftdrüsen  der  Schlangen,  die  zu  den  Tox- 
albuminen  gehören,  verursachen  meist  heftige  örtliche  Entzündungen 
und  Blutungen,  die  sich  oft  weit  über  das  Gebiet  des  Bisses  hinaus 
erstrecken  und  zuweilen  auch  ausgedehnten  Gewebsbrand  verursachen, 
doch  giebt  es  auch  Schlangengifte,  die  örtlich  nur  geringe  Verände- 
rungen setzen,  so  dass  die  allgemeinen  Vergiftungserscheinungen  ganz 
in  den  Vordergrund  treten.  Eine  Reihe  von  Giften,  welche  flüchtig 
sind  oder  Gase  darstellen,  können  auch  schon  in  Gas-  oder 
Dampfform  örtlich  reizend  auf  die  Gewebe  einwirken,  so  namentlich 
auf  die  Schleimhäute  des  Gesichts  und  des  Respirationsapparates 
(i  r  r  e  s  p  i  r  a  b  1  e  G  a  s  e).  Hierher  gehören  namentlich  Ammoniakdämpfe, 
Chlordämpfe,  Dämpfe  von  schwefliger  Säure,  von  Stickoxyd,  Stickstoff- 
dioxyd, Stickstoft'trioxyd,  von  Gsmiumsäure  und  von  Senföl.  Der  Grad 
der  Reizung  ist  auch  hier  verschieden  und  führt  oft  nur  zu  vorüber- 
gehender Röthung,  kann  aber  auch  Gewebsnekrose  und  heftige  Ent- 
zündung verursachen.  Durch  die  Reizung  der  Respirationswege  wird 
überdies  Husten  ausgelöst,  und  durch  krampfhafte  Verengerung  der 
Stimmritze  kann  die  Athmung  behindert  werden. 

Zu  der  örtlichen  Wirkung  der  am  Orte  der  ersten  Application 
Aetzung  und  Entzündung  verursachenden  Gifte  gesellt  sich  in  vielen 
Fällen  noch  eine  weitere  Wirkung  auf  innere  Organe  und  zwar 
entweder  so,  dass  nach  der  Aufnahme  des  Giftes  in  die  Säftemasse  des 
Körpers  hauptsächlich  jene  Organe  leiden,  in  welchen  das  Gift  zurück- 
gehalten und  abgeschieden  wird,  oder  aber  so,  dass  die  verschiedensten 
Organe  verändert  werden,  also  auch  Organe,  die  nicht  der  Abscheidung 
dienen.  Bei  einzelnen  Giften  sind  auch  die  Veränderungen  an  der 
Stelle  der  Aufnahme  sehr  geringfügig  und  danach  oft  gar  nicht  nach- 
weisbar, und  es  kommt  erst  in  anderen  Geweben,  denen  sie  mit  dem 
Blut  zugeführt  werden,  zu  erkennbaren  anatomischen  Läsionen.  Endlich 
kann  das  betreffende  Gift  auch  als  Nerven-  und  Herzgift  wirken, 
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so  dass  klinisch  die  letztere  Wirkung  sogar  mehr  in  die  Erscheinung 
tritt  als  die  örtliche  Gewebsdegeneration.  Nach  Sabhteatvergiftung 
stellen  sich  Zellnekrosen  im  secernirenden  Theile  der  Niere  sowiö 
heftige  Dickdarmentzündungen  ein.  Chromsaure  Salze,  Cantharidin, 
manche  Säuren  verursachen  in  dem  secernirenden  Nierengewebe  und 
den  ableitenden  Harnwegen  mehr  oder  minder  erhebliche  Gewebsdegene- 
rationen  und  Entzündungen. 

Phosphor,  Arsenik,  Antimon,  die  nur  sehr  wenig  ätzen,  verursachen 
in  den  Nieren,  in  der  Leber,  im  Herzen,  in  (Jen  Muskeln,  an  den  Gapil- 
laren  der  verschiedensten  Organe  Gewebsentartungeia,  namentlich  Ver- 
fettungen, oft  auch  Blutungen,  namentlich  Phosphor. 

Ist  ein  Individuum  durch  Monate  und  Jahre  hindurch  dei^  Dämpfen 
von  gelbem  Phosphor  ausgesetzt,  &o  können  sich  zu  Nekrose  führende 
Entzündungen  der  Kieferknochen  einstellen,  jedoch  nur  dann,  wenn 
sich  aus  anderen  Ursachen,  z.  B.  durch  faulige  Zersetzung  des  Mundin- 
haltes oder  von  kranken  Zähnen  au6  Kieferentzündungen  einstellen.  Im 
wachsenden  Knochen  können  kleine  Dosen  von  Phosphor,  wiederholt 
gereicht,  eine  Steigerung  der  Knochenapposition  bewirken.      . 

Nach  längere  Zeit  wiederholter  Einführung  von  salpetersaurein 
Silber  in  den  Körper  lagern  sich  in  den  verschiedensten  Geweben,  in 
der  Haut,  den  Nieren,  den  Darmzotten  und  den  Plexus  chorioidei  des 
Gehirns  schwarze  Silberkörner  ab. 

Die  Schlangengifte  haben  neben  der  örtlichen  Wirkung  zum  Theil 
noch  eine  lähmende  Wirkung  auf  daö  Nervensystem  und  das  Herz 
und  können  z.  B.  durch  Lähipung  des  Athmungscentrums  tödten. 

Blei  kann  in  Form  löslicher  Salze  im  Darm  ätzend  wirken  und 
Entzündung  erregen ,  und  sowohl  Darmerscheinungen ,  wie  Brechen, 
Durchfall,  Verstopfung,  Magenkrämpfe,  als  auch  nervöse  Erscheinungen, 
wie  Anästhesie,  motorische  Lähmung,  Convulsionen,  Schwindel,  Bewusst- 
losigkeit  verursachen.  Durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Zuifuhr  von 
Blei  entstehen  allgemeine  Ernährungsstörungen,  Darmkoük,  Glieder- 
schmerzen, Anästhesieen^  motorische  Lähmungen,  Störungen  der  Hirn- 
thätigkeit,  Nierenerkrankungen,  und  es  hängen  diese  verschiedenen 
Störungen  zweifellos  mit  der  Verbreitung  und  Ablagerung  von  Blei 
im  Körper,  die  auch  zu  verschiedenen  anatomischen  Veränderungen 
führt,  zusammen. 

Mutterkorn,  Seeale  cornutum,  dessen  giftige  Bestandtheile 
die  Sphacelinsäure  und  das  Cornutin.  sind,  bewirkt  in  grösseren 
Dosen,  resp.  wiederholt  im  Brod  genossen.  Kribbeln,  Schmerzen,  Krämpfe 
in  den  Gliedern  und  weiterhin  Taub-  und  Kaltwerden  der  Finger-  und 
Zehenspitzen,  dem  ein  mehr  oder  minder  ausgedehntes  brandiges  Ab- 
sterben der  genannten  Theile  nachfolgen  kann  (Ergotismus, 
Kribb^lk rankheit).  Gleichzeitig  können  Geschwüre  im  Darm  auf- 
treten. Nach  V.  Recklinghaüsen  und  Kobert  sind  diese  Verände- 
rungen auf  eigenartige,  durch  das  Mutterkorn  bewirkte  Gefässerkran- 
kungen  zurückzuführen.  Bei  längerer  Dauer  der  Vergiftung  stellen  sich 
auch  im  Rückenmark  (Tuczek)  Degenerationen  ein. 

Literatur  über  Gifte,  welche  örtliche  Gewebs- 
degenerationen  bewirken. 

OoVk  tfd'AjutolOf  StüU  alUrasnotii  ütologtohe  dei  reni  etc.  neW  avvetenamento  cronieo  dtpiombOy 
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Siohhoartt,  üeber  BUOähmuHg,   Virch.  Arch,  120.  Bd.  1890. 
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WIM  u.  ByblOkia,  Ar$eniklahmtm9,  Arch. /.  Pyeh.  XXIU  189S. 

fraMÜiel  «.  Boioh«,  Ni€rmverändenmffe*  nmfh  Sehto^eUOmrev^rgi/hmg,   Virch.  Jreh,  ISiJBd. 

Ootti«.  Du  BUi^ergiftumff^   Würnburg  1893. 

GrOnftlfl  MuUerkamoerffiftimg.  Dorpattr  JhMim,  keroMsgeg.  v.  Robert  VIII  1898. 

HarlBMum,  Smptrim.  UnUrmekmmgm  iAer  Ckromsäw^enepkrüü,  Inaug.-DU;  Freibwrg  1891. 
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JiMlowiki,  IH$  ÜTfmpkm  dtr  Eüenmg,  Bnär,  v.  Ziegler  XV  1894. 

XaalmMia,  I>ie  Buhimaimtosnemtüm,  Berün  1888,  «.   Vireh,  Arch.  117.  Bd.  1889. 

T,  Kahldta«  Z>ti  AeüoUgie  und  Oeneee  der  aevUn  Ntphrüit^  Beür.  v.  JSiegUr  XI  1898;  [Ah- 

lagetMMg  des  Btihtre  im  den  Nieren,  ib.  XV,  1894. 
Xobtrl,  Ul^rk^ek  der  BUotnhationemy  StuUgoH  1893. 
E^h«r,  Zht  XentUnut  der  Fhoephomekroie,  Berlin  1893. 
Xryiiatkl,  Fa$M.  «.  klin,  Beiträge  smr  Mutterkom/rage,  Jena  1888  (/^.)* 
iMg^rhftlit,   Veränderungen  der  Luftwege  nach  CarbeUäwrevergifiung,  D.  med.  Woeh,  1898. 
L«fMr,  Die  Veränderungen  des   Verdauungtkanale  durOi  AetngifU,   Virch.  Areh.  83.  Bd. 
UfWiM,  Areen^  Bulenhwrg'e  Beaiencyklopädie  II  1894. 
Maitr.  Bleieergifivmo.  Virek.  Areh.  90.  Bd.  1888. 
lleiMr,   Wut^tMrgifiungf  Inaug.-Diee.  Freiburg  1898. 
m&f^r,   Wükungt  dee  Pkeepkore.  Arch.  /.  exp.  Path.  XIV  1881. 
Xftllw,  Ar$inmt(mMt,  Areh.  f.  Derm.  85.  Bd.  1893. 
Ifank  und  LAfden,  Die  acute  Pkoepkorvergi/tungy  Berlin  1866. 
V«iibei««r,   Wirkung  des  Bublimatee  a^f  die  Nieren.  Beür.  w.  Ziegler  VI  1889. 
FiftoriQi,  Amtte  Areenikvergi/htngy  Areh.  f.  exper.  PßA.  16.  Bd.  1888. 
Sebnls.  Giftigkeit  der  Phoephoreaueretofverbindungen,  Areh.  f.  eesp.  Path.  XVIII  1884. 
SekvItM,  Ueier  BleUähmung,  Areh.  /.  Peyeh.  16.  Bd.  1885. 

A.  üeher  den  Ikterue  bei  Phoepharvergi/tung,  Arch.  f.  exp.  Path.  XXIV  1888. 

Loealiemtüm  der  Queekeübermetalle  in  ^ieriechen  Orgeanemue^   Arch.  f.  Derm.^   Er» 
mgeh.  1893. 

Wtf»«r,  üeber  den  Bütfiuea  dee  Phoephare  auf  den  Orgamemue,    Virch.  Arth.  06.  Bd.  1878. 
WflaaiUr  Aheorptian  und  Elimination  dee  QueckeHbere,  Arch.  f.  Derm.  86.  Bd.  1893. 
Wottpha),  Ueber  Eneephalopathia  iotumina,  Aroh.  f.  Pegtk,  19.  Bd.  1888. 
Ilffltr  und  ObolOBikjr,    Wirkung  dee  Areemke  und  dee  Phoephore,  Beitr.    e.  Ziegler  II  1888. 
Weitere  diubeKÜgUche  Literatur  enthält  |  8. 

§  10.  Die  Gifte,  welche  vornehmlich  verändernd  auf 
das  Blut  wirken  und  danach  als  Blutgifte  bezeichnet  werden  können, 
gehören  theils  zu  den  Gasen,  theils  zu  den  festen  Körpern  und 
werden  im  letzteren  Falle  meist  vom  Darm  aus  aufgenommen,  können 
aber  auch  von  Wunden  aus  oder  durch  directe  Injection  in  die  Blut- 
gefässe dem  Organismus  einverleibt  werden.  Einem  Theil  der  Blutgifte 
kommt  zugleich  auch  eine  örtliche  Wirkung  auf  die  Gewebe  an  der 
Eintrittsstelle  zu,  ferner  gesellt  sich  zu  der  Wirkung  auf  das  Blut 
auch  eine  directe  Einwirkung  auf  das  Nervensystem,  und  es  kann  die- 
selben unter  Umständen  tödten,  ehe  die  Wirkung  auf  das  Blut  erkennbar 
wird.  Endlich  ist  hervorzuheben,  dass  die  durch  das  Gift  gesetzten 
Blutveränderungen  häufig  secundäre  Erkrankungen  in  verschiedenen 
Organen,  z.  B.  in  den  Nieren,  in  der  Leber,  im  Darm,  im  Gehirn,  ver- 
ursachen. 

Das  wichtigte  Blutgift  bildet  wohl  unstreitig  das  Kohlenoxyd, 
indem  dasselbe  sehr  häufig  zur  Einwirkung  auf  das  Blut  kommt  und 
dadurch  zu  mehr  oder  weniger  schweren,  oft  tödtlichen  Vergiftungen 
fuhrt.  Am  häufigsten  wird  die  Vergiftung  durch  das  im  Kohlendampf 
und  im  Leuchtgas  enthaltene  Kohlenoxyd  herbeigeführt,  doch  kann  sie 
auch  unter  anderen  Verhältnissen,  z.  B.  nach  Verbrennung  von  Schiess- 
pulver oder  Schiessbaumwolle,  eintreten. 

Die  Wirkung  des  durch  die  Athmung  aufgenommenen  Kohlenoxydes 
besteht  in  erster  Linie  darin,  dass  es  sich  mit  dem  Hämoglobin  zu 
Kohlenoxydhämoglobin  verbindet  und  den  Sauerstoff  im  Hämoglobin 
verdrängt  resp.  dessen  Aufnahme  verhindert  und  zwar  sogar  schon  dann. 
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wenn  die  Atlnningsluft  nnr  0,05  Proz.  CO  oder  sogar  nur  0,02  Proz.  CO 
(6rubeb)  entiiält  Die  Blutkörperchen  werden  dabei  nicht  verändert. 
Findet  eine  sehr  rasohe  Zufuhr  von  Kohlenoxyd  zum  Nervensystem 
stiEitt,  so  kann  dasselbe  auch  direct  schädigend  auf  das  Nervensystem 
efaiwirken  und  Krämpfe  und  weiterhin  Lähmung  hervorrufen  (Geppert» 
Egbert).  Bei  längerer  Dauer  der  Vergiftung  führt  die  Verdrängung  des 
Sauerstoffs  aus  einem  grossen  Theil  der  Blutkörperchen  zu  Gewebsasphyxie^ 
Gehen  die  Vergifteten  nicht  zu  Grunde,  so  können  sich  an  die  Ver- 
giftung schwere  Emähningsstörungen  in  verschiedenen  Organen,  insbe- 
sondere auch  im  Nervensystem  anschliessend  Die  Vergiftung  selbst 
charakteriairt  sich  durch  Kopfweh,  Ohrensausen,  Schwindel,  üebelkeit, 
Erbrechen«  Ohnmacht,  Krämpfe,  Lähmungen  und  Coma,  Das  Blut  selbst 
gewinnt  durch  den  Kohlenoxydgehalt  ein  hell  violettes  oder  auch  voll- 
kommen kirschrothes  Aussehen,  so  daas  auch  die  byperämische  Haut  und 
die  blutreichen  inneren  Organe^  ein  eigenartiges  bellrothes  Aussehen 
hab^i. 

Eine  zweite  nicht  seltene  Vergiftung  ist  diejenige  durch  Blau- 
iture  (CNH)  und  durch  Cyankalium  (CNK),  von  denen  das  letztere 
technisch  vielfach  Verwendung  findet  Im  Uebrigen  kommt  Blausäure 
locker  gebunden  in  den  Blättern,  der  Rinde  und  den  Kernen  sehr  vieler 
Pflanzen  (bittere  Mandeln,  Kirschkerne,  Pfirsichkeme,  Apfelkerne,  Blätter 
von  Kirschlorbeer,  Rinde  von  Prunus  Padus,  in  den  Wurzelknollen 
mancher  Euphorbiaceen,  im  Leinsamen  etc.)  vor. 

Der  Blausäure  kommt  ebenfalls  eine  doppelte  Wirkung  zu,  indem 
sie  zunächst  schon  in  relativ  kleinen  Dosen  einen  lähmenden  Einfluss 
auf  das  Centralnervensystem  ausübt,  so  dass  der  Tod  durch  Lähmung 
des  Respirations-  und  Circulationscentrums  in  kürzester  Zeit  d.  h.  nach 
wenigen  Sekunden  erfolgen  kann.  Daneben  kommt  ihr  aber  auch  eine 
Einwirkung  auf  das  Blut  und  die  Gewebe  zu,  indem  sie  dieselben  ihrer 
Fähigkeit,  Sauerstoff  zu  binden  und  zu  verbrauchen,  beraubt  (Geppert)^ 
so  dass  die  Organe  bei  Gegenwart  von  Sauerstoff  ersticken.  Nach 
KoBERT  bildet  sich  dabei  Cyanmethämoglobin,  welches  hellroth  aussieht 
und  danach  auch  den  Todtenflecken  der  Haut  ein  hellrothes  Aussehen 
verleiht 

A^  dritte  sich  hier  anschliessende  giftige  Substanz  ist  derSchwefel- 
w  a  s  s  e  r  s  1 0  f  f  (H  *'S),  ein  Bestandtheu  der  Kloaken-  und  Mistgrubengase, 
zu  neniien,  welcher  in  grosser  Menge  eingeathmet  durch  Lähmung  des 
Nervensystems  in  kürzester  Zeit  tödtet,  bei  längerem  Contact  mit  sauer- 
stofihaltigem  Blute  (in  faulenden  Leichen  fast  immer  zu  sehen)  Schwefel- 
meth^moglobin  bildet,  das  dem  Blute  eine  grüne  Färbung  verleiht 

Kohlenoxyd,  Blausäure,  Schwefelwasserstoff  wirken  nach  dem  Mit- 
getheilten,  abgesehen  von  der  directen  Einwirkung  auf  das  Nervensystem,, 
wesentlich  dadurch,  dass  sie  durch  Verbindung  mit  dem  Hämoglobin 
die  functionellen  Lähmungen  der  betroffenen  rothen  Blutkörperchen 
herabsetzen. 

Eine  weitere  grosse  Gruppe  von  Giften  schädigt  das  Blut 
vornehmlich  dadurch,  dass  sie  die  rothen  Blutkörperchen 
zerstört  und  zur  Bildung  von  Methämoglobin  führt,  d.h. 
einer  Sauerstoffverbindung  des  Hämoglobins,  deren  Sauerstoffgehalt  dem- 
jenigen des  Oxyhämoglobins  gleich  ist,  welche  aber  den  Sauerstoff 
inniger  gebunden  hat,  als  das  Oxyhämoglobin.  Eine  solche  Wirkung 
kommt  sowohl  oxydirenden  Substanzen  (Ozon,  Jod,  Natriumhypo- 
ehlorit,  Chloraten,  Nitriten,  Nitraten)  als  auch  reducirenden  Substanzen 
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(nascirendem  Wasserstoff,  Palladium  Wasserstoff,  Pjrogallol,  BrenZf^ 
katediin,  Hydrochinon,  Alloxanthin)  als  endlich  auch  Substanzen,  welche 
weder  oxydiren  noch  reduciren  (Salze  des  Anilins  und  Toluidins^ 
Acetanilid),  zu.  Bei  Üeberführung  von  Hämoglobin  in  Methämoglobin 
durch  Oxydationsmittel  tritt  Oxyhämoglobin  als  Zwischenglied  auf. 

Die  Bildung  von  Methämoglobin  kann  sowohl  innerhalb  der  Blut- 
körperchen als  auch  in  dem  in  das  Blutplasma  übergetretenen  Blut- 
farbstoff erfolgen,  und  es  ist  auch  andererseits  die  Zerstörung  von  Blut- 
körperchen und  der  Uebertritt  von  Hämoglobin  in  das  Blutplasma  durch- 
aus nicht  immer  von  einer  Methämoglobinbildung  gefolgt,  so  dass  bei 
starker  Zerstörung  von  rothen  Blutkörperchen,  wie  sie  z.  B.  durch 
Phallin,  Helvellasäure  und  Arsen  Wasserstoff  herbeigeführt  wird,  nur  ein 
Bruchtheil  des  frei  gewordenen  Hämoglobins  in  Methämöglobin  umge- 
wandelt wird.  Hämoglobin  und  Oxyhämoglobin  besitzen  eine  rothe, 
Methämoglobin  eine  sepiabraune  Farbe. 

Auflösung  von  rothen,  Blutkörperchen  und  Methämoglobinbrldung 
kommt  schon  bei  einem  Theil  jener  Gift6  vor,  welche  ausgesprochene 
örtliche  Gewebsveränderungen  verursachen,  z.  B.  bei  Vergiftungen  mit 
Säuren,  Metallsalzen,  Phosphor,  allein  es  kommt  die  Eigenschaft,  die 
Blutkörperchen  anzugreifen  und  den  Blutfarbstoff  zu  verändern,  auch 
einer  sehr  grossen  Zahl  anderer  Substanzen  zu. 

Das  Phallin,  ein  Toxalburain,  welches  in  dem  Knollenblätterpilz 
(Amanita  s.  Agaricus  phalloides)  vorkommt,  die  Helvellasäure, 
welche  in  der  frischen  Lorchel  (Heh  ella  esculenta)  enthalten  ist  (durch 
Trocknen  geht  das  Gift  verloren),  dier  Arsenwasserstoff  (AS.H') 
wirken  sfehr  stark  auflösend  auf  die  rothen  Blutkörperchen  und  führen 
dadurch  zu  einer  gesteigerten  Gallenpigmentproduction,  sowie  zu  einer 
Ablagerung  von  Blutfarbstoffderivaten  in   der  Leber  und  den  Nieren. 

Chlorsaures  Kalium  (ClO^K),  Pyrogallol  (C«HnOH]3), 
Hydrazin  (H  N— NH^),  Toluylendiamin  (C«HnNH«J'CH»), 
Nitrobenzol  (C^H'^NO^),  Nitroglycerin  (CSH''[ONO«J'*),  Amyl- 
nitrit  (C^^H^  >N0^),  Pikrinsäure  (C'H^fNO^J-^OH),  Anilin 
(C^^H'^NH*),  Schwefelkohlenstoff  (CS*)  zeichnen  sich  besonders 
dadurch  aus,  dass  sie  theils  mit,  theils  ohne  Zerstörung  der  rothen 
Blutkörperchen  Bildung  von  Methämoglobin  verursachen. 

Bei  sehr  grossen  Dosen  von  Kali  chloricum  kann  der  Tod  durch 
die  Blutzersetzung  und  die  Kaliwirkung  unter  dem  Auftreten  von  Er- 
brechen, Diarrhöe,  Dyspnoe,  Cyanose  und  Herzschwäche  in  wenigen 
Stunden  eintreten  und  das  Blut  eine  chocoladenbraune  Färbung  zeigen. 
Bei  mehr  protrahirtem  Verlauf  der  Erkrankung  durch  kleinere  Dosen 
finden  sich  Zerfallsproducte  des  Blutes  in  Milz,  Leber,  Knochenmark 
und  Nieren,  und  es  kann  der  Urin  eine  rothbraune  bis  schwarze  Farbe 
(Methämoglobin)  zeigen.  Delirien,  Benommenheit,  Coma,  Krämpfe,  die 
während  des  Krankseins  bestehen,  weisen  darauf  hin,  dass  das  Central- 
nervensystem  stark  leidet.  Pyrogallol  macht  ähnliche  Erscheinungen. 
Hydrazin  und  Phenylhydrazin  bewirken  neben  der  Zerstörung  des 
Blutes  unter  Bildung  von  Methämoglobin  auch  multiple  Blutgerinnungen. 
Bei  Toluylendiaminvergiftung  tritt  der  Zerfall  der  rothen  Blutkörper- 
chen, der  zur  Ablagerung  von  eisenhaltigem  Pigment  in  Milz,  Leber 
und  Knochenmark  führt,  in  den  Vordergrund.  Nach  Stadelmann  treten 
dagegen  Hämoglobin  und  Methämöglobin  im  Urin  nicht  oder  nur  in 
geringer  Menge  auf.     Bei  Pikrinsäurevergiftung   gesellt  sich  zur  Ver- 
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änderung  des  Blutes  und  dem  Auftreten  von  Merthämoglobin  starke 
Reizung  des  Centralnervensystems,  charakterisirt  durch  heftige  Krämpfe. 
Ebenso  wirken  auch  das  Anilin  und  der  Schwefelkohlenstoff  nicht  nur 
blutverändernd,  sondern  auch  reizend  und  lähmend  auf  das  Nerveti- 
system. 

Eine  letzte  Gruppe  von  Blutgiften,  als  deren  Haupt- 
repräsentanten das  in  den  Samen  der  Ricinusstaude  enthaltene  Ricin 
und  das  in  dem  Samen  von  Abrus  precatorius,  einer  Papilionacee,  ent- 
haltene Abrin  zu  nennen  sind,  ist  wesentlich  dadurch  charakterisirt, 
dass  der  Uebergang  des  Giftes  ins  Blut,  ähnlich  dem  Fibrinferment, 
eine  Gerinnung  herbeiführt  Das  Ricin  ist  sehr  giftig  und 
irirkt  sowohl  von  Wunden  als  auch  vom  Darmtractus  aus,  und  es 
stellen  sich  Uebelkeit,  Erbrechen,  Koliken,  blutige  Dejektionen,  Ikterus, 
Krämpfe  und  Anurie  ein.  Im  Darm  können  sich  an  Orten,  wo  das 
Ricin  Gefässthrombosen  bewirkt  hat,  Geschwüre  bilden. 

Abrin  ist  ebenfalls  sehr  giftig  und  kann,  ins  Blut  verbracht,  in 
Dosen  von  wenigen  Hunderstel  Milligrammen  pro  Kilo  Thier  tödten 
<Kobert).  Auf  Schleimhäuten  verursacht  es  selbst  in  sehr  starker 
Verdünnung  Gerinnung  in  den  Blutgefässen  und  weiterhin  Ent- 
zündung. 
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§  11.  Eine  letzte  Gruppe  von  Giften,  die  gewöhnlich  als  Nerven- 
und  Herzgifte  zusammengefasst  werden,  zeichnet  sich  im  Grossen 
und  Ganzen  dadurch  aus,  dass  trotz  der  Schwere  der  Erscheinungen, 
welche  in  Beizungen  und  Lähmungen  ihren  Ausdruck  finden,  ana- 
tomische Veränderungen  sich  entweder  gar  nicht  nachweisen  lassen 
oder  wenigstens  nicht  in  einer  Weise,  dass  sie  für  die  betreffende 
Vergiftung  als  charakteristisch  angesehen  werden  könnten.  Es  ist 
dies  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  die  betreffende  Vergiftung  sehr 
rasch  zum  Tode  führt,  während  bei  protrahirtem  Verlauf  der  Er- 
krankung oder  bei  chronischen  Vergiftungen  durch  kleinere  Dosen, 
welche  Monate  und  Jahre  hindurch  genossen  werden,  sich  oft  sehr 
erhebliche  anatomische  Veränderungen  einstellen,  ein  Beweis,  dass  die 
betreffenden  Substanzen  nicht  lediglich  functionelle  Störungen  im  Ge- 
biete des  Nervensystems  verursachen,  dass  ihnen  vielmehr  auch  eine 
schädliche  Einwirkung  auf  das  Zellprotoplasma  zukommt,  welche  in 
Degenerationen  desselben  ihren  Ausdruck  finden  kann. 

Unter  den  ausserordentlich  zahlreichen  Giften,  welche  vor- 
nehmlich auf  das  Nervensystem  einwirken  und  durch  dessen 
Lähmung  den  Tod  herbeiführen  können,  gehören  zu  den  wichtigsten 
das  Chloroform,  der  Aether,  das  Stickstoffoxydul,  der  Alkohol,  das 
Chloralhydrat,  das  Opium  und  das  aus  demselben  gewonnene  Morphin, 
das  Cocain,  das  Atropin,  das  Hyoscyamin,  das  Daturin  (Stramonium- 
atropin),  das  Nicotin,  das  Coniin,  das  Cicutoxin,  das  San  tonin,  der 
Kampher,  das  Chinin,  das  Veratrin,  das  Colchicin^  das  Aconitin,  das 
Strychnin,  das  Cytisin  und  das  Curarin. 

Unter  den  Herzgiften  sind  das  Digitalin,  das  Helleborein  und 
das  Muscarin  besonders  hervorzuheben. 

Chloroform  (CHCP)  wirkt,  direct  auf  Schleimhäute  verbracht, 
reizend  und  kann  vorübergehende  Entzündung  verursachen.  Durch 
Einathmung  oder  vom  Darmtractus  aus  dem  Blute  zugeführt,  setzt 
es,  nach  vorübergehender  Erregung,  die  Erregbarkeit  der  grauen  und 
weissen  Hirnsubstanz  herab.  Nach  Binz  soll  das  Protoplasma  der 
Ganglienzellen  eine  leichte  Coagulation  erfahren.  Der  Tod  kann 
sowohl  durch  Lähmung  des  Centralnervensystems  als  auch  durch  vor- 
zeitigen Herzstillstand  erfolgen,  letzteres  jedoch  nur  dann,  wenn  das 
Herz  abnorm  schwach,  degenerirt  ist,  vielleicht  auch  dann,  wenn  der 
Reiz  de&  Chloroforms  auf  die  Schleimhaut  der  Nase  eine  starke  Er- 
regung der  Hemmungsnerven  des  Herzens  bewirkt.  Im  Anschluss  an 
länger  dauernde  Verabreichung  von  Chloroform  können  sich  in  ver- 
schiedenen Organen,  im  Herzen,  den  Nieren,  der  Leber,  den  Muskeln 
und  im  Blut  degenerative  Veränderungen  einstellen. 

Aehnlich  wie  Chloroform  wirkt  auch  der  Aether  (Diäthyläther 
C^H^.O.C^H^),  doch  ist  derselbe  weniger  giftig  und  wirkt  weniger 
nachtheilig  auf  die  Herzthätigkeit 

Stickoxydul  (N^O)  wirkt  in  erster  Linie  auf  das  Grosshirn, 
setzt  die  Schmerzempfindung  herab  und  lähmt  das  Bewusstsein; 
weiterhin  erstreckt  sich  die  Wirkung  auch  auf  das  Rückenmark,  das 
verlängerte  Mark  und  das  Herz. 

Der  Alkohol  (C*H*OH)  wirkt  nach  vorübergehender  Erregung 
deprimirend  und  lähmend  auf  das  Gehirn  und  bedingt  zugleich  eine 
Erweiterung  der  Hautarterien,  so  dass  bei  Betrunkenen  leicht  eine 
starke  Abkühlung  durch  die  Haut  stattfindet.    Der  Tod  kann  plötzlich, 
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einer  Apoplexie  ähnlich,  eintreten ;  häufiger  stellt  sich  ein  allmählichtzu- 
nehmender  Verlust  des  Bewusstseins  und  der  Sinneswahrnehmimg  ein, 
die  Athmung  wird  langsamer,  der  Puls  klein,  das  Gesicht  wird  cyano- 
tisch;  vollständiges  Coma  und  allgemeine  Lähmung  schliessen  das 
Bild.  Chronischer  über  Monate  und  Jahre  sich  erstreckender 
übermässiger  Alkoholgenuss  kann  einestheils  pathologische  Fettab- 
lagerungen in  den  Fettdepots,  andererseits  auch  wieder  fettige  Ent- 
artung drüsiger  Organe,  namentlich  der  Nieren  und  der  Leber  ver- 
ursachen und  es  werden  dem  Alkohol  ferner  auch  degenerative,  mit 
Bindegewebswucherung  verbundene  Atrophieen  der  Leber  und  Nieren, 
femer  auch  die  als  Sklerose  und  Atherom  bezeichnete  Erkrankung 
der  Arterien,  Entartung  der  Gehirns  u,  A.  zugeschrieben,  doch  ist 
zur  Zeit  nicht  zu  sagen,  in  welcher  Weise,  auch  nicht  einmal  in 
welcher  Häufigkeit  und  in  welchem  Umfang  diese  Erkrankungen  von 
Alkoholgenuss  abhängen.  Sicher  ist,  dass  Säufer  häufig  an  Störungen 
der  Verdauung,  an  Circulationsstörungen ,  an  Katarrhen  des  Rachens, 
des  Kehlkopfes  und  der  Bronchien,  an  Störungen  der  Hirnfunction 
leiden  und  dass  namentlich  die  als  Delirium  tremens  bezeichnete,  durch 
allgemeines  Muskelzittern,  hartnäckige  Schlaflosigkeit,  Angstzustände 
und  Hallucinationen  charakterisirte  Erkrankung  des  Gehirns  auf 
Alkoholismus  zurückzuführen  ist 

Chloralhydrat  (CCl^CHO.H^O)  wirkt  örtiich  reizend  auf  die 
Schleimhäute,  vom  Blut  aus  lähmend  auf  Gehirn,  Rückenmark  und  Herz 
und  führt  dadurch  Schlaf  herbei.  Bei  tödtlichen  Dosen  erfolgt  der  Tod 
in  tiefem  Coma  bei  Schlaffheit  aller  Gewebe  unter  dem  Auftreten  von 
Lungenödem« 

Opium  und  Morphin  (C*'H**NO^)  führen  zu  Depression  der 
Hirnfiinctionen  und  zu  Schlaf,  dem  bei  einzelnen  Individuen  ein  Zustand 
der  Erregung  voraufgeht  Grössere  Dosen  führen  zu  Bewusstlosigkeit, 
Paralysen  der  Muskeln,  Verlangsamung  und  Schwäche  der  Herzthätigkeit, 
Verengerung  der  Pupillen,  Verlangsamung  der  Darmbewegung,  Herab- 
setzung des  Gaswechsels  im  Blut  unter  Herabsetzung  der  Erregbarkeit 
des  Athmungscentrums.  Ein  charakteristischer  Sectionsbefund  fehlt ;  das 
Blut  pflegt  dunkel  und  flüssig  zu  sein.  Chronischer  Opiumgenuss  kann 
zu  Verdauungsstörungen,  Abmagerung,  Schwindel,  Schlaflosigkeit,  Neu- 
ralgieen,  Blödsinn,  Impotenz,  Blasenschwäche,  Hallucinationen,  Zittern 
der  Hände,  Fieber  etc.  führen,  doch  verhalten  sich  die  einzelnen  In- 
dividuen sehr  verschieden.  Durch  beständigen  Morphiumgenuss  gewöhnt 
sich  der  Organismus  an  immer  höhere  Dosen.  Aussetzung  des  Genusses 
verursacht  schwere  nervöse  Störungen,  unter  Umständen  lebensgefähr- 
lichen Collaps. 

Cocain  (C^'H*^NO*)  bewirkt  peripher  Abstumpfung  der  Em- 
pfindlichkeit der*  sensiblen  Nervenendigungen,  central  erst  Reizung, 
dann  Lähmung.  Chronischer  Cocaingenuss  kann  zu  ähnlichen  Störungen 
führen  wie  chronischer  Morphiumgenuss. 

Atropin  und  Hyoscyamin  (C^'^H^^NO^),  Alkaloide,  welche  in 
den  Solaneen  (Tollkirsche,  Stechapfel,  Bilsenkraut)  vorkommen,  bewirken 
an  den  peripheren  Nervenorganen  Lähmungen,  central  zunächst  Erregung 
und  dann  Lähmung.  Atropinlösung  ins  Auge  eingeträufelt  bewirkt  Er- 
weiterung der  Pupille  und  Unmöglichkeit  der  Accommodation  für  die 
Nähe  durch  Lähmung  der  Endigungen  des  Nervus  oculomotorius  in  der 
Iris.  Durch  Atropin  kann  femer  die  Secretion  der  Drüsen  (Sub- 
maxillaris)  unterdrückt  werden;  die  von  den  Nerven  ausgelöste  Darm- 
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Peristaltik  wird  sistirt.  Durch  Einwirkung  auf  das  Gehirn  können 
Excitationen,  Heiterkeit  und  Lachlust  bis  zur  Tobsucht  und  Raserei  aus- 
gelöst werden,  worauf  sich  dann  Lähmungen  einstellen.  Der  Sections- 
befund  ist  negativ. 

Nicotin  (0*^H**N*),  ein  flüchtiges,  in  den  Tabakpflanzen  ent- 
haltenes Alkaloid,  wirkt  soi^ohl  auf  das  peripherische  als  auf  das  cen- 
trale Nervensystem  und  verursacht  üebelkeit,  Speichelfluss,  Erbrechen, 
Durchfall,  Schwindel,  Muskelschwäche,  Kopfsdimerz,  Convulsionen,  De- 
lirien, Lähmung.  Chronische  Vergiftung  kann  nervöse  Leiden  und  Stö- 
rungen der  Herzthätigkeit  zur  Folge  haben.  Nach  Vas  soll  bei  chronischer 
Nicotin-  und  Alkoholvergiftung  eine  wesentlich  durch  ein  Homogen- 
werden der  Chromadnstructur  charakteristische  Degeneration  der  Gan- 
glienzellen vorkommen. 

Coniin  (G^H^^N),  ein  im  Schierling  vorkommendes  Alkaloid, 
wirkt  lähmend  auf  die  peripherischen  motorischen  Nervenenden,  er- 
regend und  dann  lähmend  auf  das  centrale  Nervensystem.  Cicu- 
toxin,  ein  giftiges  Harz,  das  sich  aus  dem  Wasserschierling  (Cicuta 
virosa)  gewinnen  lässt,  verursacht  Üebelkeit,  Erbredien,  KoUkanfäUe, 
Herzklopfen,  Krämpfe,  Bewusstlosigkeit 

Santonin  (C*®H**0^)  verursacht  vom  Gehirn  und  Rückenmark 
ausgehende  Krämpfe,  ferner  Benommenheit  des  Sensoriums,  Schwindel, 
Erbrechen,  Speichelfluss,  Gelbsehen  oder  Xanthopsie,  so  dass  Weiss  als 
Gelb,  Blau  als  Grün  gesehen  wird. 

Das  Chinin  (C*^H''*N»0«),  das  wichtigste  der  in  der  Rinde  von 
Cinchona  und  anderen  ihr  nahe  stehenden  Pflanzen  enthaltenen  zahl- 
reichen Pflanzenalkaloide,  wirkt  lähmend  auf  das  lebende  Protoplasma 
und  setzt  schon  in  relativ  kleinen  Dosen  die  Leistungsfähigkeit  des  Ge- 
hirns herab.  Grosse  Dosen  verursachen  den  Tod  durch  Lähmung  des 
A^emcentrums  und  des  Herzens. 

Aconitin,  Colchicin  undVeratrin  verursachen  local  Reizun- 
gen und  weiterhin  Abstumpfung  der  peripheren  Enden  der  sensiblen 
Nerven.  Auf  das  Centralnervensystem  wirken  sie  zunächst  reizend 
und  dann  lähmend. 

Strychnin  (C*^H**N*0*),  vornehmlich  aus  der  Brechnuss  ge- 
wonnen, verursacht  erhöhte  Reflexerregbarkeit  der  Nervencentren,  so 
dass  die  geringsten  äusseren  Einflüsse  tetanische  Krämpfe  auslösen. 
Der  Tod  kann  schon  10—30  Minuten  nach  den  ersten  Krampfanfällen 
auftreten  und  erfolgt  durch  centrale  Lähmung,  namentlich  des  vaso- 
motorischen Centrums. 

Das  Curarin  (C^^H^'^N),  der  wirksame  Bestandtheil  des  Pfeil- 
giftes Curare,  das  wahrscheinlich  aus  den  Wurzelrinden  verschiedener 
Strychnosarten  hergestellt  wird,  lähmt  in  kleinen  Dosen  die  Enden  der 
motorischen  Muskelnerven.  Grössere  Dosen  lähmen  das  Centralnerven- 
system und  die  vasomotorischen  Nerven  nach  vorhergegangener  Reizung. 
Digitalin  und  Digitaleln,  zwei  aus  dem  rothen  Fingerhut  ge- 
wonnene Glykoside,  wirken  local  reizend  und  üben  auch  nach  der  Re- 
sorption auf  das  Herz,  das  Vaguscentrum  und  auf  die  Gefässmusculatur 
eine  reizende  Wirkung  aus,  so  dass  unter  Verlangsamung  der  Schlag- 
folge des  Herzens  eine  Blutdrucksteigerung  eintritt  Grössere  Dosen 
bewirken  Kopfschmerz,  Delirien,  Ohrensausen,  unregelmässige  frequente 
Herzaction,  Convulsionen  und  Coma. 

Hellebor  ein,  ein  aus  der  Nieswurz  gewonnenes  Glykosid,  wirkt 
ähnlich  wie  Digitalispräparate. 

Digitized  by  VjOOQIC 


Entstehmig  von  Krankheiten  durch  Intozication.  Nerven-  u.  Herzgifte.     37 

Muscarin  (C*H^*NO*),  das  Gift  des  Fliegenschwammes ,  wirkt 
reizend  auf  jene  peripherischen  Organe,  welche  das  Atropin  lähmt  Die 
starke  Erregung  der  Herzhemmungscentren  fOhrt  zu  Stillstand  des  nicht 
gelähmten  Herzens  und  damit  zum  tödtlichen  Ende.  Im  Uebrigen  zeigen 
sich  nach  Genuss  yon  Muscarin  Speichelfluss,  Schwindel,  Beängstigung, 
Uebelkeit,  Erbrechen,  Durchfall,  Convulsionen  und  schliesslich  Bewusst- 
losigköit  Kleine  Dosen  verursachen  einen  rauschartigen  Zustand  mit 
Aufregungszuständen. 

Der  üebersicht  über  die  Gifte,  bei  welcher  nur  eine  ganz  beschränkte 
Zahl  Berücksichtigung  finden  konnte,  habe  ich  die  im  Allgemeinen  üb- 
liche Gruppirung  zu  Grunde  gelegt,  welche  auch  Kobbbt  in  seinem  Lehr- 
buch der  Intozicationen  beibehalten  hat.  Eine  genauere  Kenntnisa  der 
Wirkungsweise,  als  wir  sie  jetzt  besitzen,  wird  sicherlich  in  der  Zukunft 
auch  eine  andere  Eintheilung  bringen.  Loew  (s.  Lit.  zu  §  8)  hat  kürzlich 
versucht,  eine  Eintheilung  der  Gifte  nach  ihrer  Wirkung  auf  die  Lebe- 
wesen, d.  h.  auf  das  lebende  Protoplasma,  zu  geben.  Er  unterscheidet  zu- 
nächst zwei  grosse  Gruppen,  nämlich  allgemeine  Gifte,  welche  bei 
massiger  Cbncentration  auf  alle  Lebewesen  tödtlich  wirken  und  specielle 
Gifte,  welche  gewissen  Klassen  von  Organismen  nicht  schaden.  Die  all- 
gemeinen Gifte  sind  dadurch  cbarakterisirt ,  dass  sie  in  erster  Linie  den 
(diemischen  Charakter  des  activen  Proteinsto^Gs ,  aus  dem  das  lebende 
Protoplasma  gebaut  ist,  verändern.  Unter  ihnen  kann  man  unterscheiden: 
1)  Oxydationsgifte  (Ozon,  Ghromsäure,  mangansaure,  übermangan- 
saiure,  unterchlorigsaure  Salze,  Wasserstoffsuperoxyd,  Chlor,  Brom,  Jod, 
Phosphor,  arsenige  Säure);  2)  Katalytisch  wirkende  Gifte  (Aethyl- 
äther,  Chloroform,  Chloral,  viele  Kohlenwasserstoffe  etc.),  welche  den  in 
ihrem  Molekül  vorhandenen  Bewegungsznstand  auf  das  Protoplasma  über- 
tragen und  so  zu  chemischen  Umlagerungen  im  labilen  Eiweiss  führen; 
3)  durch  Salzbildung  wirkende  Gifte  (Säuren,  lösliche  Mineral- 
basen und  Aetzalkalien,  alkalische  Erden,  Salze  der  Schwermetalle),  welche 
mit  den  Proteinstoffen  salzartige  Verbindungen  liefern ;  4)  substi- 
tuirende  Gifte  (Hydroxylamin ,  Diamid,  Phenylhydrazin,  Ammoniak, 
Phenole,  Blausäure  etc.),  welche  selbst  bei  grosser  Verdünnung  in  Aldehyd 
oder  Amidogruppen  eingreifen.  Die  speciellen  Gifte  gruppiren  sich: 
1)  in  toxische  Proteinstoffe,  d.  h.  a)  Toxalbumine  (von  Bak- 
terien producirt  und  giftig  für  Thiere),  b)  Alex  ine  und  Immuntoxine 
(von  Thieren  physiologisch  oder  pathologisch  producirt  und  giftig  für  Bak- 
terien), c)  pflanzliche  Enzyme  (Abrin,  Bicin,  von  Phanerogamen  und 
höheren  Piken  producirt  und  giftig  für  Thiere),  d)  thierische  Enzyme 
(von  gewissen  Thieren,  Schlangen,  Rschen,  Spinnen  producirt  und  giftig 
fifir  andere  Thiere);  2)  in  organische  Basen  (Strychnin,  Atropin, 
Curare  etc.),  mit  unaufgeklärter  Wirkung;  3)  in  indirect  wirkende 
Gifte,  welche  störend  in  die  Athmungsvorgänge  eingreifen  (Kohlenoxyd, 
achwefligsaure  Salze)  oder  durch  Zersetzung  giftig  wirken  (Nitrite,  Jod- 
verbindungen), oder  durch  Veränderung  des  Quellungszustandes  gewisser 
organisirter  Gebilde  structurstörend  einwirken  (neutrale  Salze  der  Alkalien, 
der  alkalischen  Erd^,  oxalsaure  Salze). 

Literatur  über  Nerven-  und  Herzgifte. 

Afftaatiaw,  Zur  PcUh,  de$  acuten  und  ekron.  ÄlkoholUmtu,  Beitr,  v.  Zügler  VIU  1890. 

Bfais,  Da»  CAtntn,  BerUn  1875;  Älhohdl^  Eulenburg* $  RedUneyelop^  III.  Aufl.  1893. 

~         e,  Uther  den  Emfiust  de»  AtkchioU  aa^  den  Organiimus  det  Kindeij  Stuttgart  1890. 


Digitized  by  VjOOQIC 


38  Aeussere  Exankheitsursachen. 

Deoyi,  Zw  Kmidmu  der  Wirlnmg  tU$  Btrydmm»,  Areh,  f,  «ay.  AUft.  20.  Bd,  1886. 
Fraenkel,   E.,   Anal,  Veränderungen  durch    öhloroformnaekiDirbung,    Virch.  Areh,    1S7.    Bd. 

1892. 
Oarrt,  Die  Aethemarhose,  Tübingen  1893. 

JakobJ.  Pharmakol  UnUre,  über  dae  Oolekiewngift,  Areh.  /.  exp.  PaOi.  87.  Bd.  1890. 
▼•  XiJilden,  Es^.  Unten,  über  die  Wirkung  de$  Alkohole   avj^   Leber  und  Vieren,   Beitr.   v. 

Zügler  IX  1891. 
Kappeier,  Chlorqformf  Devteehe  Chir.  lA^,  20  und  Areh.  J,  klin,  Ohir.  87.  Bd.  1887. 
Kobert,  Ueber  die  Deutung  der  Muicarinwirkung  am  Herzen^  Areh,  J,  eap.  Paih.  20.  Bd,  1886. 
Lewin,    Die    Nebenwirkung   der   ArzneimiUely    Berlin    1893;    Ueber    Pfeägi/Uy     Vireh.    Arth. 

136.  Bd.   1894. 
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ICottO,  Phyeiologisohe   Wirkung  dee  Cocaina,  Areh.  /.    exp.   Path.    23.    Bd.  1887  und  Pfiüger'e 

Areh.  51.  Bd.  1892. 
Oetertag,  Die  tödtUche  Nachwirkung  des  Chloroforms,   Ftrdi.  Areh.  118.  Bd.  1889. 
▼•  Bohroeder,  Unter$.  über  die  pharm.  Oruppe  des   Morphins,    Areh.   /.   ea^.    Path..    17.    Bd, 

1888. 
Spitoer,  Darmwirkung  des  Opiumt  und  Morphinty    Vireh.  Areh.  123.  Bd.  1891. 
Straiemann,  TödtUche  Nachwirkung  des  Chloroforms^  Vireh.  Areh,  115.  Bd,    1889. 
Strftmpell,    Ueber   die  Alkoholfrage   vom  Orztliohen  Standpunkt  aus.  Müneh.  med.   Woehensehr. 

1893. 
Tillie,   Ueber  die   Wirkung  des  Curare  und  seine  Alkaloide^  Areh.  f.  ewp.  Path,  27.  Bd.  1890. 
TnmaDf   Wirkung  det  salaisauren  Cocaim  at^f   die  psyehomotor,  Ceniren,    Areh,  /,   exp,    P€Uh. 

22.  Bd.   1887. 
Vollmer,   Wirkung  von  Morphin  und  Atropm   auf   die  Athmung,  Areh,  /,  exp,  Path.  30.  Bd. 

1892. 
Yai,    Zur  Renntnitt    der  ehron.  Nikotin-   und  Alkoholvergiftung^  Areh,  /,  exp.  Path^  33.  Bd. 

1894. 
Witkoweki,  Ueber  die  Morphiumwirkung ^  Areh.  f,  exp.  Path.  7.  Bd.  1877. 

3.   Entstehung    von   Krankheiten    durch   Infection    oder 

Parasitismus.      Miasmen    und    Contagien.      Pflanzliche 

und  thierische  Parasiten. 

§  12.  Wie  aus  dem  letzten  Abschnitt  (§  8  bis  §  11)  sich  ergiebt, 
handelt  es  sich  bei  den  Intoxicationen  um  krankhafte  Lebensvorgänge, 
welche  durch  bestimmte  chemische  Substanzen  verursacht  werden  und 
6S  ist  die  Art  und  die  Schwere  der  Wirkung,  sofern  man  von  der 
verschiedenen  Individualität  des  Vergifteten  und  der  besonderen 
Applicationsweise  des  Giftes  absieht,  lediglich  von  der  Qualität  des 
Giftes  und  von  der  eingeführten  Dosis  abhängig. 

Bei  jenen  Krankheiten,  welche  durch  Iniectlon  entstehen  und 
welche  demnach  als  Infectionskrankheiten  bezeichnet  werden,  handelt 
es  sich  dagegen  um  krankhafte  Lebensvorgänge,  welche,  so- 
fern man  von  der  Eigenart  des  Inficirten  und  von  der  besonderen 
Art  des  Eintrittes  des  InfectionsstofFes  in  den  Körper  absieht,  ledig- 
lich von  der  Qualität  des  Infectionsstoffes  abhängen, 
während  der  Dosis  keine  oder  wenigstens  nur  eine  untergeordnete 
Bedeutung  zukommt 

Die  Erklärung  für  diesen  Unterschied  zwischen  Intoxication  und 
Infection  ist  darin  gegeben,  dass  bei  ersterer  eine  Vermehrung  des 
Giftes  innerhalb  des  Körpers  nicht  stattfindet,  während  bei  der  In- 
fection die  in  den  Körper  eingeführte  Schädlichkeit  sich 
innerhalb  des  Körpers  vermehrt,  so  dass  die  kleinsten  unwäg- 
baren Mengen  des  InfectionsstofFes  genügen,  um  die  schwersten  tödt- 
lichen  Krankheiten  zu  erzeugen.  Es  hat  danach  die  Dosis  des  ein- 
geführten InfectionsstoflFes  nur  insofern  einen  gewissen  Einfluss  auf 
die  nachfolgende  Erkrankung,  als  mit  der  Grösse  derselben  die  Wahr- 
scheinlichkeit der  Infection,  d.  h.  der  Vermehrung  der  eingeführten 
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Schädlichkeit  im  Körper  steigt  und  der  sich  vermehrende  Infections- 
stoflf  in  kürzerer  Zeit  eine  solche  Menge  erreicht,  dass  daraus  krank- 
hafte Vorgänge  in  den  Geweben  nnd  damit  auch  krankhafte  Lebens- 
erscheinungen entstehen. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  die  Infectionskrankheiten  erzeugen, 
gelangen  in  letzter  Linie  stets  aus  der  Aussenwelt  in  den  mensch- 
lichen Organismus  und  verursachen  alsdann  eine  Erkrankung, 
welche  jeweilen  einen  eigenartigen  Verlauf  nimmt, 
so  dass  sich  schon  aus  der  Besonderheit  des  Verlaufs  auf  eine  ganz 
specifische,  in  eigenartiger  Weise  wirkende  Schädlichkeit  schliessen 
lässt  Bei  schwangeren  Frauen  kann  der  Infectionsstoff  von  dem 
Organismus  der  Mutter  aus  auf  die  Frucht  übergehen. 

Ergreift  eine  Infectionskrankheit  in  einem  gegebenen  Gebiet  eine 
grosse  Zahl  von  Menschen,  so  wird  sie  zur  Seuche  oder  Epidemie. 

Geht  man  von  den  durch  die  ärztliche  Beobachtung  gegebenen 
Erfahrungen  aus,  so  ergiebt  sich,  dass  in  einem  Theil  der  Fälle  die 
Schädlichkeit,  welche  eine  bestimmte  Infectionskrankheit  erzeugt,  an 
gewisse  Ortlichkeiten  gebunden  auftritt  und  den  Menschen  inficirt, 
d.  h.  krank  macht,  der  sich  an  dieser  Ortlichkeit  aufhält  In  anderen 
Fällen  lässt  sich  dagegen  nachweisen,  dass  die  Berührung  mit  einem 
kranken  Individuum,  oder  auch  die  Annäherung  an  ein  solches,  oder 
die  Benutzung  eines  zuvor  von  einem  Kranken  berührten  oder  in 
dieser  oder  jener  Weise,  z.  B.  durch  Dejektionen  oder  durch  Spucke 
verunreinigten  Gegenstandes  die  betreffende  Krankheit  verursacht 
Endlich  kann  man  auch  die  Beobachtung  machen,  dass  ein  Krankheits- 
stoff nur  zeitweise  sich  an  einem  gegebenen  Orte  entwickelt  und  zwar 
nur  dann,  wenn  sich  an  den  betreffenden  Ort  ein  Kranker  begiebt 
und  durch  seine  Anwesenheit  zur  Bildung  eines  Infectionsstoffes  in 
der  betreffenden  Gegend  führt 

Man  hat  aus  diesem  verschiedenen  Verhalten  Veranlassung  ge- 
nommen, die  Stoffe,  welche  Infectionskrankheiten  zu  erzeugen  im 
Stande  sind,  in  verschiedene  Gruppen  einzutheilen  und  mit  ver- 
schiedenen Namen  zu  belegen.  Ist  der  Infectionsstoff  an  einen  be- 
stimmten Ort  gebunden,  so  bezeichnet  man  ihn  als  Miasma  und  legt 
dieser  Benennung  die  Vorstellung  zu  Grunde,  dass  der  betreffende 
Ort  den  schädlichen  Stoff  erzeugt  Sind  nur  bestimmte  Orte  die  Erzeuger 
des  Infectionsstoffes,  so  bezeichnet  man  ihn  als  locales  Miasma, 
ist  er  überall  vorhanden,  als  ubiquitäres  Miasma.  Zu  diesen 
miasmatischen  Krankheiten  werden  insbesondere  die  Malaria  sowie 
auch  die  croupöse  Pneumonie,  der  Gelenkrheumatismus,  manche  Wund- 
entzündungen, die  septische  Osteomyelitis,  die  ulceröse  Endocarditis 
gezählt 

Wird  ein  Infectionsstoff  direct  oder  indirect  von  Mensch  zu  Mensch 
übertragen  und  verbreitet  er  sich  so  über  Häuser,  Dörfer,  Städte  und 
Länder,  so  wird  er  als  Contaglam  bezeichnet  und  es  wird  dabei  ange- 
nommen, dass  der  Entwickelungsort  desselben  nur  der  Mensch,  eventuell 
auch  noch  dieses  oder  jenes  Thier  sei,  während  ausserhalb  des  mensch- 
lichen und  thierischen  Organismus  eine  Erzeugung  oder  Vermehrung 
des  Infectionsstoffes  nicht  stattfinde.  Zu  solchen  contagiösen  Krank- 
heiten werdet!  die  Pocken,  Masern,  Scharlach,  Diphtherie,  Erysipel, 
Pyämie,  Phlegmone,  exanthematischer  Typhus,  Febris  recurrens,  Milz- 
brand, Hundswuth,  Tripper,  Keuchhusten,  Influenza,  manche  Schleim- 
hautkatarrhe, Tuberculose,  Syphilis,  Rotz  und  Lepra  gezählt 
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Entwickelt  sich  ein  Infectionsstoff  an  einem  Orte  nur  dann,  wton 
ein  Kranker  an  den  betreffenden  Ort  sich  begeben  und  danach  den 
Ausbruch  einer  Seuche  yerürsadit  hat,  so  bezeichnet  man  dieselbe  als 
eine  miasmatiseh-eontagiOse  Krankheit  und  macht  dabei  die  Annahme^ 
dass  der  Infectionsstoff  aus  dem  Organismus  des  ersten  Kranken  in 
die  Aussenwelt  gelangt,  hier  sich  irgendwo  vermehrt  und  alsdann 
entweder  für  sich  allein  oder  auch  unter  Beihilfe  besonderer  örtlicher 
Einflüsse  auf  die  Ortsbewohner  die  betreffende  Krankheit  in  seuche- 
artiger Verbreitung  zu  erzeugen  vermag.  Als  solche  miasmatisch-con- 
tagiöse  Krankheiten  werden  die  Cholera,  der  Typhus  abdominalis,  die 
Dysenterie,  das  gelbe  Fieber  und  die  Pest  angesehen. 

Die  Natur  der  als  Miasmen  und  Contagien  bezeichneten  Krank- 
heitserreger ist  den  alten  Aerzten  verborgen  geblieben.  Trat  eine  In- 
fectionskrankheit  als  Seuche  oder  Epidemie  auf,  so  wurde  die  Ursache 
in  Besonderheiten  der  kosmischen  und  tellurischen  Verhältnisse  ge- 
sucht und  von  einer  Gonstitutio  epidemica  oder  Gonstitutio 
pestilens  gesprochen.  Erst  die  letzten  Jahrzehnte  haben  in  der 
Erkenntniss  der  Ursache  und  des  Wesens  der  Infectionskrankheiten 
wesentliche  Fortschritte  gebracht  und  gezeigt,  dass  die  Infectionskrank- 
heiten parasit&re Krankheiten  sind,  deren  Entstehung  auf  eine 
Vermehrung  von  kleinen  Lebewesen  innerhalb  des 
menschlichen  Körpers  zurückzuführen  ist  Es  sind  zwar 
diese  parasitären  Krankheitserreger  erst  bei  einem  Theil  der  Infections- 
krankheiten nachgewiesen,  allein  es  ist  im  höchsten  Grade  wahrschein- 
lich, dass  alle  durch  Parasiten  verursacht  werden.  Zu  der  Annahme,, 
dass  die  Erreger  der  Infectionskrankheiten  in  vermehrungsfähigen  Lebe- 
wesen, in  einem  Contagium  animatum,  zu  suchen  seien,  wurde 
man  vornehmlich  durch  die  Thatsache  geführt,  dass  die  Schädlichkeit^ 
welche  eine  bestimmte  Infectionskrankheit  verursacht,  da,  wo  sie 
einmal  vorhanden  ist,  fortgesetzt  sich  erneuern  und  ins  Unendliche  ver- 
mehren kann,  so  dass  von  einem  einzigen  Krankheitsfall  aus  Unzählige 
inficirt  werden  können,  dass  ferner  auch  zur  Infection  eines  Menschen 
ausserordentlich  geringe,  nicht  wägbare  Mengen  des  Infectionsstoffes 
genügen,  so  dass  die  gewaltige  Wirkung  der  Infection  auf  den  mensch- 
lichen Organismus  nur  durch  die  Annahme  einer  Vermehrung  der 
Schädlichkeit  auch  innerhalb  des  menschlichen  Körpers  erklärt  werden 
kann. 

Man  hat  zwar  vielfach  den  Versuch  gemacht,  die  Erscheinung  der 
Infection  durch  die  Wirkung  von  schädlichen  Gasen  oder  löslichen 
Fermentem  zu  erklären,  allein  es  konnten  die  aufgestellten  Hypothesen 
in  keiner  Weise  genügen  und  es  blieben  die  meisten  Erscheinungen 
in  dem  Verlauf  und  der  Verbreitung  der  Seuchen  unerklärt  oder  es 
Uessen  sich  gegen  die  gegebene  Erklärung  wohlbegründete  Einwände 
erheben. 

Die  Parasiten,  welche  Infectionskrankheiten  zu  erzeugen  im  Stande 
sind,  gehören  alle  den  niedrigsten  Formen  der  Pflanzen-  und  Thierwelt 
an.  Unter  den  Pflanzen  sind  es  die  als  Spaltpilze  oder  Bakterien^ 
unter  den  Thieren  die  als  Protozoen  bezeichneten  kleinsten  Lebewesen^ 
welche  die  wichtigste  Rolle  spielen.  Von  höher  organisirten  Pflanzen 
kommen  danach  nur  noch  einige  Fadenpilze  und  Sprosspilze,  deren 
pathogene  Bedeutung  gegenüber  den  Bakterien  sehr  zurücktritt^  in  Be- 
tracht Unter  den  Thieren  kommen  zwar  noch  eine  grosse  Zahl  von 
Würmern    (Nematoden,    Trematoden,    Cestoden)    und   Arthropoden 
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(Arachnoiden  und  Insecten)  als  Parasiten  beim  Menschen  vor,  allein 
es  ist  die  Wirkung  derselben  eine  weit  beschränktere,  und  es  werden 
die  durch  sie  hervorgerufenen  pathologischen  Zustände  gewöhnlich  nicht 
den  Infectionskraukheiten  im  engeren  Sinne  zugezählt 

Zum  Zustandekommen  einer  eigentlichen  Infection  ist  Vorbedingung, 
dass  der  betreffende  Parasit  im  menschlichen  Körper  sich  vermehrt  und* 
eine  Reihe  von  Generationen  erzeugt,  welche  sich  mehr  oder  weniger 
weit  in  den  Geweben  verbreiten,  und  diese  Fähigkeit  kommt,  wenn 
man  von  den  Krätzmilben,  die  in  der  Epidermis  viele  Generationen 
erzeugen  können,  absieht,  nur  den  parasitären  Spaltpilzen,  Schimmel- 
pilzen und  Protozoen  zu,  während  die  höher  organisirten  thierischen 
Parasiten  meist  nur  einen  Theil  ihres  Lebens  innerhalb  eines  Organis- 
mus, d.  1l  innerhalb  desselben  Wirthes  zubringen.  Tritt  innerhalb  des 
Organs,  in  dem  sich  die  Parasiten  befinden,  eine  Vermehrung  durch 
Production  von  Eiern  oder  von  ausgereiften  Jungen  oder  von  Ammen 
ein,  so  pflegen  dieselben  innerhalb  des  nämlichen  Wirthes  nicht  wieder 
Geschlechtsreife  zu  erlangen. 

Die  parasitäre  Infection,  d.  h.  der  Eintritt  der  Parasiten  in  den 
menschlichen  Körper  und  ihre  Vermehrung,  kann  fast  an  jeder  Stelle 
des  Körpers  erfolgen.  Zunächst  sind  es  die  von  aussen  zugänglichen 
Schleimhäute  des  Körpers,  insbesondere  des  Darmtractus  und  der 
Kespirationswege ,  welche  sich  zur  Aufnahme  der  Parasiten  eignen. 
In  vielen  Fällen  sind  die  Parasiten  in  den  Speisen  und  Getränken, 
namentlich  im  Wasser  enthalten.  Da  die  pathogenen  Organismen 
größstentheUs  sehr  klein  sind  und  in  der  Luft  suspendirt  von  den  Luft- 
strömungen überall  hingetragen  werden  können,  so  sind  sie  sodann  aber 
oft  auch  in  der  Athmungsluft  und  gelangen  theils  in  die  Athmungs- 
wege,  theils  in  die  Alveolen  der  Lunge,  wo  sie  an  den  Wänden  haften 
bleiben  und  häufig  genug  Aufnahme  in  die  Gewebe  finden. 

Einen  weiteren  Aufnahmeort  für  kleine  Parasiten  bilden  alsdann 
Wunden  und  es  können  dieselben  sowohl  durch  die  Luft  als  durch 
Berührung  mit  unreinen  Flüssigkeiten  oder  festen  Gegenständen  ver- 
unreinigt und  zum  Ausgangspunkt  einer  Infection  werden.  Endlich; 
können  manche  Parasiten  auch  in  der  unverletzten  Haut  sich  fest- 
setzen und  vermehren,  so  dass  auch  von  dieser  eine  Infectionskrank- 
heit  ihren  Ausgang  nehmen  kann. 

Die  Ansicht,  dass  gewisse  Krankheiten,  namentlich  Seuchen,  durch 
Parasiten  verursacht  werden,  ist  schon  alt  und  es  finden  sich  entsprechende 
Aeusserungen  schon  in  den  Werken  von  Kdrcher  (1602 — 1680),  Lancisi 
(1654—1720),  LiNNfi  (1707 — 1778)  und  Anderen.  Eine  festere  Gestaltung 
hat  die  Lehre  von  der  parasitären  Natur  der  Infectionskrankheiten  indessen 
erst  in  der  neuesten  Zeit  gewonnen  und  wenn  auch  vor  mehreren  Jahr- 
zehnten von  Hbnle,  LiEBEÄMEisTER  Und  Anderen  geltend  gemacht  wurde, 
dass  nur  die  Annahme  eines  Contagium  animatum  die  Eigenthümlichkeiten 
der  Infectionskrankheiten  zu  erklären  vermöge,  so  hat  diese  Anschauung 
doch  erst  in  den  Forschungsergebnissen  der  letzten  zwei  Jahrzehnte  eine 
gesicherte  Grundlage  erhalten. 

Der  Einfluss,  welchen  das  KliMt  auf  einen  Menschen  ausübt,  ist,  von 
dem  Einfluss  der  Temperatur  abgesehen,  wesentlich  davon  abhängig,  ob 
sich  im  Erdreich  der  betreffenden  Gegend  Mikroorganismen  entwickeln, 
welche  Krankheiten  zu  erzeugen  vermögen  und  es  kann  danach  ein  rauhes 
windiges  Klima  gesund,  ein  milder  temperirtes,  geringen  Temperäturschwan- 
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kangen  unterwoifenes  Klima  ungesand  sein.  In  bewohnten  Gegenden 
kommt  natürlich  auch  noch  in  Betracht,  ob  unter  der  Bevölkerung  Seuchen 
verbreitet  sind.  Die  zeitlichen  Schwankungen  in  dem  schädlichen  Einilusd 
eines  Klimas  hängen  theils  davon  ab,  dass  nicht  zu  allen  Zeiten  die  patho- 
genen  Mikroorganismen  in  gleichem  Maasse  sich  vermehren,  theils  davon, 
dass  die  im  Erdreich  vorhandenen  pathogenen  Mikroorgauismen  nicht  immer 
in  das  Trinkwasser  und  in  die  Athmungsluft  übergehen  oder  wenigstens 
nur  zu  Zeiten  in  den  menschlichen  Organismus  übergeführt  werden. 

Nach  Pbttbnkofbb  ist  die  Verbreitung  miasmatisch  contagiöser  Krank- 
heiten, z.  B.  der  Cholera,  nicht  in  der  Weise  zu  erklären,  dass  die  in  den 
Dejectionen  eines  Krauken  enthaltenen  Cholerabakterieu  ausserhalb  des 
menschlichen  Körpers  sich  eine  gewisse  Zeit  lang  erhalten,  sich  unter  für 
sie  günstigen  Bedingungen  auch  vermehren  und  dann  im  Trinkwasser  oder 
in  Nahrungsmitteln  oder  durch  verunreinigte  Hände  in  den  Mund  ein- 
geführt wieder  in  den  Darm  gelangen  und  eine  Infection  verursachen. 
Er  glaubt  vielmehr,  dass  der  in  den  Boden  gelangende  Krankheitskeim 
nur  dann  zur  Bildung  des  eigentlichen  Krankheitsgiftes  führt,  wenn  an 
dem  betreffenden  Orte  noch  eine  örtliche  zeitliche  Disposition  besteht,  so 
dass  also  der  Krankheitskeim  sich  mit  einem  unbekannten  Etwas  ver- 
einigen resp.  unter  dem  Einfluss  des  Bodens  eine  grössere  Virulenz  er- 
halten muss,  um  das  eigentliche  Krankheitsgift  zu  bilden.  Die  neuen 
Forschungen  über  die  Aetiologie  und  Verbreitung  des  T3rphus  und  der 
Cholera  haben  indessen  eine  Stütze  für  diese  Ansicht  nicht  zu  bringen 
vermocht,  sprechen  vielmehr  dafür,  dass  bei  Cholera  und  T3rphu8  Bakterien 
an  und  für  sich  genügen,  um  gegebenen  Falls  eine  Infection  herbeizu- 
führen. Es  geht  das  schon  daraus  hervor,  dass  Cholerabakterien,  in  den 
Darmkanal  von  Menschen  oder  von  gewissen  Versuchsthieren  eingeführt, 
eine  Erkrankung  an  Cholera  herbeizuführen  vermögen. 
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§  13.  Die  Krankheit  erzengenden  Bakterien  sind  ausserordent- 
lich kleine  einzellige  Lebewesen,  welche  in  Form  von  Kügelchen 
(Kokken)  und  feinen  geraden  oder  gekrümmten  Stäbchen  (Bacillen  und 
Spirillen)  auftreten,  die  sich  nicht  selten  in  eigenartigen  Verbänden 
vereinigen.  Ein  Theil  derselben  vermehrt  sich  zunächst  in  der  Aussen- 
welt  und  gelangt  von  da  gelegentlich  in  den  menschlichen  Körper. 
Ein  anderer  Theil  ist  dagegen  so  geartet,  dass  er  sich  in  der  Aussen- 
welt  nicht  zu  vermehren  pflegt  und  somit  seine  Vermehrung  sich  nur 
innerhalb  eines  menschlichen  oder  thierischen  Organismus  vollzieht 
Man  hat  daraus  Veranlassung  nehmen  wollen,  die  Bakterien  in 
ektogene  und  entogene  zu  gruppiren  und  erstere  mit  den  Mias- 
men, letztere  mit  den  Contagien  zu  identificiren.  Es  hat  sich  in- 
dessen gezeigt,  dass  eine  strenge  Durchführung  einer  solchen  Scheidung 
nicht  möglich  ist,  indem  die  für  gewöhnlich  nur  innerhalb  des  mensch- 
lichen oder  thierischen  Organismus  sich  vermehrenden  Bakterien  bei 
Herstellung  geeigneter  Lebensbedingungen  auch  ausserhalb  des  Körpers 
zur  Vermehrung  gebracht  werden  können,  so  dass  in  gewissem  Sinne 
aus  einem  Contagium  ein  Miasma  gemacht  wird. 

Auf  der  anderen  Seite  ist  es  für  die  Verbreitung  einer  durch 
ektogene  Bakterien  entstehenden  Krankheit  nicht  nöthig,  dass  die 
Spaltpilze  sich  ausserhalb  des  Körpers  in  der  Aussenwelt  vermehren, 
es  kann  vielmehr  auch  eine  directe  Uebertragung  von  Mensch  zu 
Mensch  stattfinden.  So  können  z.  B.  die  Bacillen,  welche  Milzbrand 
erzeugen,  ebenso  gut  in  der  Aussenwelt  als  im  thierischen  Körper 
sich  vermehren  und  es  kann  sonach  die  Verbreitung  der  Krankheit 
ebenso  wohl  durch  directe  Uebertragung  von  Mensch  zu  Mensch  oder 
von  Thier  zu  Mensch,  als  auch  durch  Uebergang  der  Bacillen  aus 
irgend  einem  inficirten  Nährboden  auf  den  menschlichen  und  den 
thierischen  Körper  sich  vollziehen.  Die  Kokken,  welche  Eiterung,  oder 
diejenigen,  welche  Lungenentzündung  erzeugen,  können  ebenfalls  eben- 
sowohl von  der  Aussenwelt,  in  der  sie  sich  irgendwo  vermehrt  haben, 
als  auch  von  einem  inficirten  Menschen  aus  einen  bisher  gesunden 
Menschen  inficiren. 

Hiernach  lässt  sich  also  eine  strenge  Scheidung  zwischen  Miasmen 
und  Contagien  oder  ektogenen  und  entogenen  Bakterien  nicht  durch- 
führen. Es  hat  indessen  die  Unterscheidung  auch  jetzt  noch  insofern 
einen  Werth,  als  bei  vielen  Infectionskrankheiten  eine  der  beiden 
Arten  der  Verbreitung  ganz  vorherrscht,  und  es  giebt  auch  Infectionen, 
von  denen  wir  überhaupt  nur  die  eine  Art  der  Verbreitung  kennen.  Es 
lässt  sich  z.  B.  bei  Pocken  und  Masern,  deren  Infectionsstoffe  noch 
unbekannt  sind,  nur  eine  Verbreitung  durch  directe  und  indirecte  Con- 
tagien nachweisen,  und  ebenso  ist  anzunehmen,  dass  das  Gift  der 
Syphilis  sich  ausserhalb  des  menschlichen;  Körpers  nicht  zu  vermehren 
vermag. 

Die  pathogenen  Bakterien  können  ausserhalb  des  menschlichen 
Körpers  sowohl  in  festen  Körpern  als  auch  in  Flüssigkeiten  und  in 
der  Luftatmosphäre  enthalten  sein.  Handelt  es  sich  um  Formen,  welche 
auch  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  sich  vermehren  können 
(Bakterien  der  Cholera,  des  Abdominaltyphus,  des  Milzbrandes,  der 
Eiterungen,  der  Aktinomykose),  so  sind  sie  namentlich  in  mit  organischen 
Substanzen  verunreinigten  Gewässern  sowie  in  feuchtem,  an  organischen* 
Substanzen  reichem  Erdreich  und  in  abgestorbenen,  feuchtgehaltenen 
thierischen  oder  pflanzlichen  Geweben  enthalten.   Sie  sind  indessen  oft 
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auch  in  ausgetrocknetem  Erdreich  und  in  vertrockneten  Geweben  vor- 
handen und  können  sowohl  aus  diesen  als  auch  aus  Flüssigkeiten  in 
die  Luft  tibergehen,  wobei  namentlich  staubiger  Zerfall  des  Erdreichs 
und  des  Gewebes,  starke  Luftströmungen  und  Zerspritzung  von  Wasser 
diesen  Uebertritt  begünstigen.  Bei  der  Austrocknung  bakterienhaltiger 
Substanzen  geht  ein  Theil  der  Bakterien  zwar  zu  Grunde,  indem 
sie  die  völlige  Austrocknung  nicht  zu  ertragen  vermögen.  Manche 
von  den  pathogenen  Bakterien  bilden  aber  resistente  Dauer- 
formen (Sporen),  welche  andauerndes,  völliges  Austrocknen  gut 
ertragen  und  danach  auch  in  der  Luft  lebenskräftig  bleiben.  Gelangen 
sie  von  da  aus  mit  festen  Körpern  oder  Flüssigkeiten  in  Berührung 
und  bleiben  sie  an  denselben  haften,  so  können  sie  auch  hier  lange 
Zeit  sich  erhalten  und  unter  Umständen,  d.  h.  wenn  sie  das  nöthige 
Nährmaterial  und  das  nöthige  Wasser  finden  und  auch  die  Temperatur 
der  Umgebung  eine  für  ihr  Wachsthum  hinlängliche  Höhe  erreicht,  sich 
von  Neuem  vermehren. 

Bakterien,  welche  ausserhalb  des  lebenden  menschlichen  oder 
thierischen  Körpers  sich  nicht  vermehren  können  oder  wenigstens  nur 
dann,  wenn  ganz  besondere,  selten  zusammentreffende  Bedingungen 
gegeben  sind,  erhalten  sich  ausserhalb  des  Körpers  nur  dann  längere 
Zeit,  wenn  sie  Wachsthumsformen  bilden,  welche  die  Austrocknung  ver- 
tragen (Bakterien  der  Tuberculose)  oder  in  Flüssigkeiten  und  feuchtem 
Erdreich  und  Geweben  nicht  sofort  durch  die  chemischen  Einflüsse 
der  Umgebung  getödtet  werden.  Beschränkte  Zeit  können  sie  dagegen 
an  den  verschiedensten  Gegenständen  haften  und  lebenskräftig  bleiben, 
so  dass  eine  gewisse  Zeit  lang  die  Infection  eines  Menschen  durch  die 
verunreinigten  Gegenstände  möglich  ist  Vertragen  die  Bakterien  die 
Austrocknung,  so  sind  es  vorzugsweise  der  Staub  der  Strassen  und  der 
Böden  und  Wandflächen  der  Häuser,  sowie  die  Luft,  welche  die  Bak- 
terien enthalten  können,  namentlich  dann,  wenn  die  Bakterien  aus  dem 
kranken  Körper,  in  dem  sie  sich  vermehrt  haben,  in  grossen  Mengen 
an  die  Aussen  weit  abgegeben  werden.  Es  ist  dies  in  ganz  besonderem 
Maasse  mit  den  Bakterien  der  Tuberculose  der  Fall,  indem  bei  Lungen- 
tuberculose  das  Sputum,  bei  Darmtuberculose  die  Dejectionen,  bei 
Urogenitaltuberculose  der  Urin  grosse  Mengen  von  Bakterien  enthalten 
können. 

Nach  Koch  und  Anderen  sind  die  oberflächlichen  Erdschichten  sehr 
reich  an  Kokken  und  Bacillen,  unter  denen  auch  pathogene  vorkommen. 
Wird  der  Boden  sehr  trocken,  erhalten  sich  nur  die  Bacillen,  welche 
Dauerformen  (Sporen)  bilden.  Nach  der  Tiefe  nimmt  der  Oehalt  des  Bodens 
an  Bakterien  rasch  ab  und  scheint  bei  1  m  Tiefe  meist  fieist  gleich  Null 
zu  sein.  Aus  der  Tiefe  kommendes  Quellwasser  enthält  wenig  oder  keine 
Bakterien.  In  stehendem  Wasser  vermehren  sich  die  in  demselben  vor- 
handenen Bakterien  sehr  raBch  und  es  kann  dies,  falls  das  Wasser  hin- 
reichend Nährmaterial  enthält,  auch  mit  pathogenen  Formen  (Typhus- 
bacilleo,  Gholerabacillen)  geschehen.  Andere  pathogene  Bakterien  können 
sich  in  Wasser  wenigstens  eine  gewisse  Zeit  lang  virulent  und  vermehrungs- 
fähig erhalten. 

Meeresluft  enthält  in  grösserer  Entfernung  von  der  Küste  nur  sehr 
wenig  Mikroorganismen. 
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§  14.  Die  Eintrittepforten  fOr  die  Bakterien  bilden  im  Allge- 
meinen die  Schleimhäute  des  Darmkanals  und  des  Respirations- 
apparates, das  respirirende  Lungenparenchym  und  von  aussen  zugäng- 
liche Wunden.  Nicht  selten  dringen  sie  auch  in  das  Gewebe  der  un- 
verletzten Haut  ein,  wobei  namentlich  die  Oeflfnungen  der  Haarbälge 
und  der  Hautdrüsen  als  Eintrittspforte  benutzt  werden.  Unter  beson- 
deren Verhältnissen  (Coitus,  operative  Eingriflfe,  Harnträufeln)  kann 
die  Infection  auch  von  den  Schleimhäuten  des  Urogenitalapparates  aus 
erfolgen.  Bei  einigen  Infectionen  kann  die  Uebertragung  auch  durch 
Insecten  vermittelt  werden,  welche  bei  Aufnahme  von  inficirtem  Blut 
oder  Secret  eines  kranken  Menschen  oder  Thieres  auch  Bakterien  auf- 
genommen oder  äusserlich  sich  mit  solchen  verunreinigt  haben  und 
danach  an  wunden  Stellen  eines  Menschen  diese  Bakterien  von  ihren 
Beinen  wieder  abstreifen  oder  sie  mit  ihren  zum  Stechen  und  Saugen 
eingerichteten  Mundtheilen  in  die  Haut  oder  eine  zugängliche  Schleim- 
haut direct  einführen.  Wird  bakterienhaltiges  Fleisch  eines  Thieres, 
welches  an  einer  auch  beim  Menschen  vorkommenden  Infections- 
krankheit  leidet,  genossen,  ohne  dass  zuvor  die  Bakterien  abgetödtet 
sind,  so  kann  auch  die  betreffende  Krankheit  auf  den  Menschen  über- 
tragen werden. 

Die  Bakterien  gelangen  an  die  Eintrittspforte  bald  in  Begleitung 
chemisch  wirksamer  Substanzen,    bald    ohne    solche   und   es   kommt 
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ersteres  namentlich  im  Darmkanal,  letzteres  in  den  Respirationswegen 
und  in  der  Lunge  vor,  doch  können  auch  in  die  Lunge  gleichzeitig 
mit  den  Bakterien  chemische  Gifte  eindringen  und  es  können  Bak- 
terien auch  ohne  jegliche  wirksame  Beigabe  in  den  Darmkanal  einge- 
führt werden. 

Die  schädlich  wirkenden  ehemischen  Substanzen,  welche  die 
Bakterien  begleiten,  können  zufällige  Beimischungen  der  Nah- 
rungsmittel oder  des  getrunkenen  oder  zum  Waschen  oder  zur  Wund- 
behandlung benutzten  Wassers  oder  der  Athmungsluft  sein,  doch  sind 
es  hau  Jäger  Producte  der  Bakterien  selbst.  Alle  Bakterien,  auch  die 
nicht  pathogenen,  verursachen  (vgl.  den  neunten  Abschnitt)  innerhalb 
des  Nährsubstrates,  in  dem  sie  wachsen,  gewisse  als  Gährungs-  und 
Fäulnissvorgänge  bezeichnete  Umsetzungen,  die  in  engster  Abhängig- 
keit von  ihrer  Lebensthätigkeit  und  ihrer  Vermehrung  stehen.  Unter 
diesen  Umsetzungsproducten  sind  manche  für  den  Organismus  höherer 
Thiere  und  des  Menschen  schädlich,  indem  sie  ganz  nach  Art  der 
früher  besprochenen  Gifte  theils  örtliche  Gewebsdegenerationen  und 
Entzündungen,  theils  Blutveränderungen,  theils  allgemeine  Vergiftungs- 
erscheinungen, welche  sich  in  Störungen  der  Nerven-,  Herz-  und 
Athmungsfunctionen  äussern,  verursachefli  können.  Die  wichtigsten 
unter  diesen  Substanzen  sind  die  als  Zersetzungsproducte  der  Eiweiss- 
körper  sich  bildenden  Eadaveralkalolde  oder  Ptomalne,  basische  Kör- 
per, von  denen  viele  für  den  Menschen  giftig  sind  und  danach  als 
Toxine  bezeichnet  werden;  ferner  die  Toxalbnmlne,  d.  h.  active 
Eiweisskörper,  welche  wahrscheinlich  (Büchner)  von  den  Bak- 
terien selbst  gebildet  und  abgeschieden  werden.  So  sind  z.  B.  aus 
faulendem  Fleisch  die  basischen  Producte  Neuridin,  Kadaverin,  Pu- 
trescin,  Neurin,  Methylguanidin  rein  dargestellt  worden,  von  denen  die 
drei  letztgenannten  sehr  giftige  Toxine  sind.  Die  Bacillen  des  Ab- 
dominaltyphus bilden  ein  Toxin  (Typhustoxin),  welches  Lähmungen  ver- 
ursacht und  die  Darm-  und  Speichelsecretion  steigert  Die  Cholera- 
bakterien bilden  neben  Penta-  und  Trimethylendiamin  und  Methyl- 
guanidin noch  specifische  Toxine,  welche  den  Darm  reizen,  das  Blut 
gerinnungsunfähig  machen  und  Muskelkrämpfe  bewirken.  Der  Tetanus- 
bacillus  erzeugt  das  Tetanustoxin,  ein  Toxalbumin,  welches  heftige 
Muskelkrämpfe  verursacht  Ebenso  produciren  nach  Roux,  Yersin, 
Brieger  und  0.  Fränkel  auch  der  Diphtheriebacillus,  der  Milzbrand- 
bacillus,  der  Typhusbacillus,  die  Gholeraspirille  und  die  Eiterkokken 
Toxalbumine. 

Gelangen  toxisch  wirkende  Bakterienprodncte  gleichzeitig  mit 
den  Bakterien  in  erheblicher  Menge  in  den  Darmkanal  oder  auf  Wunden, 
so  können  sich  die  Erscheinungen  einer  Vei^iftung  einstellen,  ohne 
dass  zugleich  eine  Infection,  d.  h.  eine  Vermehrung  von  Bakterien 
innerhalb  der  Gewebe  stattfindet  Dasselbe  kann  auch  geschehen,  wenn 
sich  Gifte  producirende  Bakterien  in  dem  Inhalt  des  Darms  oder  in 
Wundsecret  oder  in  abgestorbenem  Lungengewebe  entwickeln,  also  als 
Saprophyten  sich  vermehren.  Man  kann  streng  genommen  auch 
in  diesem  Falle  noch  nicht  von  einer  Infection  reden,  muss  vielmehr 
die  sich  einstellende  Erkrankung  als  Intoxication  ansehen,  allein  es 
lässt  sich  in  solchen  Fällen  eine  scharfe  Grenze  zwischen  reiner  In- 
toxication und  Infection  nicht  ziehen,  indem  die  ursprünglich  als  Sapro- 
phyten sich  vermehrenden  Bakterien  nicht  selten  auch  in  die  Gewebe 
eindringen  und  sich  in  denselben  vermehren. 
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Durch  Bakterientoxine  und  Toxalbumine  bedingte 
Darmintoxicationen  kommen  namentlich  dann  vor,  wenn  thierische 
Gewebe  oder  Flüssigkeiten  im  Zustande  der  durch  Bakterien  bewirkten 
Zersetzung  genossen  werden,  und  es  gehört  zu  diesen  Intoxicationen 
ein  grosser  Theil  der  als  Fleisch-,  Wurst-,  Fisch-  und  Käse- 
vergiftung bezeichneten  Erkrankungen,  wobei  das  betreffende  Gift 
bald  schon  als  solches  mit  den  Speisen  in  den  Darmkanal  eingeführt 
wird,  bald  erst  im  Darmkanal  sich  bildet  Sodann  können  auch  in 
Zersetzung  und  Gährung  befindliche  pflanzliche  Bestandtheile ,  z.  B. 
gährende  Fruchtsäfte,  gährende  Kräuter,  Erbsen,  Bohnen  etc.  einen 
schädlichen  Einfluss  auf  den  Darm  oder  auch  auf  den  Gesammtorganis- 
mus  ausüben,  so  namentlich  dann,  wenn  sie  in  grösseren  Mengen  oder 
längere  Zeit  hindurch  genossen  werden.  So  ist  z.  B.  die  als  Pellagra 
oder  Maidismus  bekannte,  namentlich  in  Italien,  Spanien,  Südwest- 
frankreich und  Rumänien  vorkommende,  durch  Magen-Darmerkran- 
kungen, Hautveränderungen,  spinale  und  cerebrale  Functionsstörungen 
und  allgemeinen  Marasmus  charakterisirte  chronische  Krankheit  eine 
Folge  des  Genusse3  von  verdorbenem  Mais  (Lombroso,  Tüczek). 

Sind  an  eine  der  genannten  Eintrittspforten  gelangte  Bakterien 
im  engeren  Sinne  pathogen,  so  dass  sie  eine  Infeetion  verursachen, 
so  können  sie  sich  zunächst  im  Gewebe  der  Eintrittspforte,  in  der 
Darmschleimhaut,  in  einer  Wunde,  in  der  Haut  etc.  vermehren.  Der 
örtliche  Effect  dieser  Vermehrung  ist  in  erster  Linie  von  den 
Eigenschaften  der  Bakterienart  abhängig  (vergl.  den  neunten  Abschnitt), 
zum  Theü  kommt  auch  die  Eigenschaft  des  Gewebes  in  Betracht  Im 
Allgemeinen  ist  die  örtliche  Wirkung  durch  Gewebsentartungen,  Gewebs- 
tod,  Entzündung  und  Gewebsneubildung  charakterisirt,  doch  wechselt 
der  Befund  bei  den  einzelnen  Infectionen  sehr  erheblich,  so  dass  sich 
aus  der  Art  der  örtlichen  Veränderung  meist  auch  die  Art  der  Infeetion, 
d.  h.  die  Spaltpilzspecies,  welche  die  Infeetion  verursacht,  bestimmen 
lässt  In  jedem  einzelnen  Fall  genau  die  Wirkungsweise  der  sich  ver- 
mehrenden Bakterien  zu  bestimmen,  ist  schwierig  und  zum  Theil  un- 
möglich; doch  kann  man  sagen,  dass  namentlich  die  durch  die  Spalt- 
pilze bei  ihrer  Vermehrung  hervorgerufenen  Umsetzungsvorgänge  ver- 
ändernd auf  die  Gewebszellen  einwirken,  indem  verschiedene  Stoffe, 
welche  chemisch  wirksam  sind,  die  Zellen  tödten  oder  wenigstens  zur 
Entartung  bringen,  zum  Theil  indessen  auch  wieder  gewisse  Zell- 
thätigkeiten  steigern.  Es  findet  also  in  gewissem  Sinne  durch  die  ört- 
liche Bakterienansiedelung  eine  örtliche  Vergiftung  statt,  und  es 
ist  derselben  jedenfalls  eine  grössere  Bedeutung  zuzuerkennen,  als  der 
durch  den  Verbrauch  von  Nährsubstanzen  bedingten  Nahm ngsen t- 
ziehung.  Immerhin  ist  auch  letztere  nicht  ganz  ohne  Bedeutung, 
namentlich  dadurch,  dass  die  durch  die  Bakterien  bewirkten  Umsetz- 
ungen die  Gewebsflüssigkeiten  zur  Ernährung  der  Gewebszellen  sicher- 
lich oft  ungeeignet  machen,  so  dass  die  Zellen  auch  dann  leiden,  wenn 
keine  giftigen  Stoffe  producirt  werden. 

Die  Betheiligung  des  Gesammtorganismus  an  einer  ört- 
lichen Bakterienansiedelung  kann  sehr  gering  sein  oder  auch  ganz  fehlen, 
so  dass  die  Erkrankung  ein  rein  örtliches  Leiden  darstellt  (Tuberculose). 
In  anderen  Fällen  werden  die  im  örtlichen  Krankheitsherd  gebildeten 
Toxine  und  Toxalbumine  in  die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen, 
es  kommt  zu  einer  allgemeinen  Intoxication,  d.  h.  zu  einer 
Giftwirkung  auf  das  Nervensystem,   mitunter  auch   auf  das  Blut  und 
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auf  das  Herz,  und  es  können  die  in  den  Körper  aufgenommenen  Gifte 
sogar  anatomisch  nachweisbare  Veränderungen  in  inneren  Organen, 
besonders  in  den  der  Excretion  dienenden  Drüsen,  zuweilen  auch  in  der 
Haut  verursachen.  Bei  manchen  Krankheiten  (Tetanus,  Abdominal- 
typhus, Septikämie,  Diphtherie)  treten  diese  Vergiftungserscheinungen 
stark  in  den  Vordergrund. 

Kommt  der  örtliche  Krankheitsherd  nicht  zur  Heilung,  so  kann  er 
sich  zunächst  durch  Weiterverbreitung  der  Bakterien  in  der 
Continuität  auf  die  Nachbarschaft  verbreiten.  Sehr  häufig  gelangen 
die  Bakterien  aber  auch  in  die  Lymphbahnen  oder  auch  in  die  Blut- 
bahnen und  werden  nunmehr  auf  diesen  Wegen  verschleppt  und  im  Körper 
verbreitet.  Die  Folge  dieser  Verschleppung  der  Bakterien  ist 
im  Allgemeinen  die,  dass  sich  nunmehr  entfernt  vom  primären  Herde 
neue  Herde  bilden,  welche  mit  den  primären  in  ihren 
Eigenthümlichkeiten  übereinstimmen.  Es  kommen  Er- 
krankungen vor  (Tuberculose,  Eiterungen),  in  denen  die  Zahl  dieser 
als  Metastasen  bezeichneten  Herde  eine  ausserordentlich  grosse 
wird,  so  dass  zahlreiche  Theile  des  Körpers  (Drüsen,  Lunge,  Gehirn, 
Knochen  etc.)  von  Krankheitsherden  durchsetzt  werden.  Demgegenüber 
zeichnen  sich  andere  Infectionen  wieder  dadurch  aus,  dass  eine  Ver- 
schleppung von  Bakterien  aus  dem  ersten  Herd  nach  anderen  Organen 
nicht  stattfindet  (Tetanus,  Diphtherie). 

Bei  der  Verschleppung  von  Bakterien  durch  das  Blut  findet  im 
circulirenden  Blute  gewöhnlich  keine  Vermehrung  der  Bakterien  statt,  es 
dient  das  Blut  vielmehr  nur  als  Vehikel  für  die Uebertragung 
der  Bakterien  an  andere  Körperstellen  und  die  Vermehrung  stellt  sich 
erst  da  ein,  wo  die  Bakterien  zur  Ruhe  gelangen.  Bei  einzelnen  Infec- 
tionen (Milzbrand)  kommt  es  indessen  vor,  dass  die  Bakterien  im 
circulirenden  Blute  sich  ungeheuer  vermehren  und  da- 
durch nun  auch  schädlich  auf  das  Blut  einwirken.  Werden  kleine  Ge- 
fässe  durch  die  sich  vermehrenden  Bakterien  gefüllt,  so  können  sich 
zu  den  Giftwirkungen  auch  noch  örtliche  Störungen  der  Circulation 
hinzugesellen. 

Gerathen  Bakterien  secundär  in  die  mit  Schleimhaut  ausge- 
kleideten Kanäle  des  Körpers,  z.  B.  in  die  Respirationswege  oder  in  die 
ableitenden  Harnwege,  so  können  sie  sich  auch  innerhalb  dieser 
Kanäleverbreiten  und  den  krankhaften  Process  übertragen.  Ebenso 
können  sie  sich  auch  innerhalb  grosser  Körperhöhlen,  im 
Bauchraum,  in  der  Pleurahöhle,  in  dem  Subarachnoidalraum  ver- 
breiten. Befindet  sich  eine  Frau  zur  Zeit  der  Infection  im  schwan- 
geren Zustande,  so  können  manche  Bakterien  (Milzbrand-,  Rausch- 
brand-, Rotz-,  Typhus  recurrens-,  Abdominaltyphus-,  Pneumonie-,  Eiter- 
bakterien) auf  den  Fötus  übergehen. 

Den  bisher  beschriebenen  Verlauf  der  Infectionen  kann  man  als 
Grundtypus  derselben  ansehen  und  es  verlaufen  auch  sehr  viele  Infectionen 
nach  den  gegebenen  Schemata  (Abdominaltyphus,  Pyämie,  Erysipel,  Diph- 
therie, Tetanus,  Tuberculose,  Syphilis,  Lepra,  Rotz,  Aktinomykose  etc.). 
Allein  es  kommen  auch  vielfach  Abweichungen  von  diesen  Schemata 
vor.  Zunächst  ereignet  es  sich  nicht  selten,  dass  bei  Infectionskrank- 
heiten,  die  im  allgemeinen  nach  den  geschilderten  Typen  verlaufen, 
der  Ort  des  Beginns  der  Infection  nicht  nachweisbar  ist,  indem  an  der 
Eintrittspforte  entweder  keine  Veränderungen  auftreten  oder  indem  die 
Veränderungen  wieder  verschwinden.  Man  pflegt  solche  Formen  als 
kryptogenetische  Infectionen  zu  bezeichnen.    Sodann  kommt  es  aber 
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aacb  bei  manchen  Infectionen  typisch  vor,  dass  primäre  Localisationen 
des  Krankheitserregers  nicht  nachweisbar  sind,  so  dass  allgemeine 
Krankheitssymptome  auftreten,  bevor  eine  örtlicheEr- 
krankung  nachweisbar  ist,  und  die  später  auftretenden  krank- 
haften Grewebsveränderungen  mehr  den  Charakter  einer  secundären 
Localisation  des  Krankheitsgiftes  bieten.  Es  kommt  dies 
namenüich  bei  einer  Anzahl  von  Infectionskrankheiten  vor,  deren  Ur- 
sache uns  unbekannt  ist,  z.  B.  bei  Scharlach,  bei  Pocken,  bei  Masern, 
doch  wissen  wir  auch  bei  manchen  Infectionen,  deren  Erreger  uns  be- 
kannt sind,  nicht  anzugeben,  an  welcher  Stelle  die  erste  Vermehrung 
der  Bakterien  stattfindet.  So  wissen  wir  von  den  Spirillen  des  Typhus 
recurrens  nur,  dass  sie  zur  Zeit  der  Fieberanfälle  in  grossen  Mengen 
im  Blute  zu  finden  sind,  es  ist  uns  aber  der  Ort  der  Vermehrung  der- 
selben nicht  bekannt 

Nicht  selten  gesellt  sich  zu  einer  bereits  bestehenden  Infection 
eine  zweite,  secundäre  Infection.  In  manchen  Fällen  ist  das  Zu- 
sammentreffen ein  vollkommen  zufälliges,  in  anderen  Fällen  haben  die 
durch  die  erste  Infection  gesetzten  anatomischen  Veränderungen  eine 
örtliche  Disposition  zu  der  neuen  Invasion  geschaffen.  Zu  der  ersten 
Gruppe  wird  man  z.  B.  den  Fall  zählen  müssen,  in  dem  ein  an  Lungen- 
tuberculose  Leidender  an  krupöser  Pneumonie  erkrankt,  während  eine 
Infection  mit  Eiterung  und  septische  Intoxication  verursachenden 
Kokken,  wie  sie  bei  Wundinfectionen  vorkommen,  im  Verlauf  von  Ty- 
phus, Diphtherie,  Scharlach,  Dysenterie,  käsiger  ulceröser  Tuberculose  etc 
wohl  (^fthin  aufzufassen  ist,  dass  die  örtliche  Gewebszerstörung  das  Ein- 
dringen der  an  die  betreflfenden  Stellen  gelangten  Bakterien  begünstigt 
hat  Nach  den  bei  den  letzten  über  Europa  hinziehenden  Influenza- 
epidemieen  erhobenen  Befunden  ist  auch  die  Influenza  eine  Krankheit, 
welche  in  höherem  Maasse  zu  secundärer  Infection  disponirt.  Bei  einigen 
Infectionen,  wie  z.  B.  bei  manchen  Formen  eiteriger  Processe,  enthält 
das  Gewebe  schon  frühzeitig  zwei  oder  mehrere  SpaJtpilzformen,  so  dass 
es  sich  also  um  eine  Art  von  Association  von  Bakterien,  um  Doppel- 
infectionen  handelt 

Es  ist  eine  schon  seit  Jahren  bekannte  Thatsache,  dass  bei  der  Fäal- 
niss  Producte  gebildet  werden ,  welche  toxische  Eigenschaften  besitzen. 
So  beobachtete  Beck  schon  im  Jahre  1852,  dass  hydrothionsaures  Ammo- 
niak, welches  in  Eiter  und  Jauche  vorkommt ,  Thieren  injicirt,  septische 
Eigenschaften  besitzt.  Panum  stellte  1863  aus  faulenden  Substanzen 
das  putride  Gift  dar,  d.  h.  einen  durch  Kochen  und  Eindampfen  nicht 
zerstörbaren  Körper,  dessen  Einwirkung  auf  den  thierischen  Organismus 
den  Schlangengiften  imd  Pflanzenalkaloiden  ähnlich  ist  und  bei  Hunden 
Speichelfluss ,  Pupillendilatation,  Durchfall,  Fieber  und  starke  Prostration 
verursacht  (vergl.  Panum,  Das  putride  Qift,  die  Bakterien ^  die  putride  In- 
feetion  und  die  SepHkämie,  Virch,  Jrch.  60.  Bd,  1874),  v.  Bebgmann  und 
ScHHiBDBBEBG  Stellten  aus  faulender  Hefe  einen  krystallinischen  Körper, 
das  Sepsin,  dar,  welches  bei  Thieren  ebenfalls  Erscheinungen  einer 
putriden  Infection  hervorrief  Senatob,  Hnj.KR  und  Mikxtlicz  konnten 
vermittelst  Glycerin  aus  faulenden  Gewebsmassen  eine  Substanz  extrahiren, 
welche  ebenfalls  septische  Wirkung  zeigte.  Billboth  nannte  diese  giftige 
Substanz  Eäulnisszymoid.  Selmi  suchte  alle  diese  Substanzen  näher 
zu  charakterisiren  und  stellte  aus  Kadaverbestandtheilen  verschiedene, 
theils   in   Aether,   theils   in  Wasser   lösliche  Extracte  dar,   welche  er  als 

Ziefler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.   8.  Aufl.  4 
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fixe  Basen  von  alkaloidähnlicher  Beschaffenheit  erkannte  und  als  Kadtfcr- 
alkaMie  oder  PtoMtiie  bezeichnete.  Gauties,  Etabd,  Zublzeb,  Sonnen- 
schein) Bl:cHAHP,  ScHMiSDBBBBa ,  Habnack  ,  Y.  Nencki,  Willqbbodt,  Otto, 
Angebeb,  Maas  und  Andere  fanden  in  faulenden  Geweben  ebenfalls  solche 
Eadaveralkaloide ,  welche  auf  Versuchsthiere  theils  wirkungslos  waren^ 
theils  Vergiftungserscheinungen  ähnlich  dem  Curare,  dem  Morphium  und 
dem  Atropin  hervorriefen,  v.  Nencki  gebührt  das  Verdienst,  zuerst  (1876) 
aus  Fäulnissproducten  von  Leim  und  Eiweiss  ein  Kadaveralkaloid  (Colli- 
din),  welches  als  Platinsalz  in  flachen  Nadeln  krystallisirt,  rein  dargestellt 
und  seine  Formel  bestimmt  zu  haben.  Nach  v.  Nencki  haben  sich  Etabd, 
Gatjtieb  und  Baumann,  besonders  aber  Bbieoeb  mit  Untersuchung  der 
Ptomaine  beschäftigt,  und  letzterer  eine  grössere  Zahl  derselben  rein  dar- 
gestellt und  ihre  physiologische  Wirkung  geprüft.  So  hat  BBiEaEB  z.  B. 
aus  Fibrinpepton  einen  giftigen  Stoff  (Peptotoxin)  extrahirt,  welcher 
Thiere  unter  lähmungsartigen  Erscheinungen  tödtet.  Aus  faulendem 
Pferdefleisch  erhielt  er  drei  in  Nadeln  krystallisirende  Körper,  nämlich 
Neuridin,  Neurin  und  Cholin,  von  denen  namentlich  das  zweite  äusserst 
giftig  ist  und  nach  Art  des  Muscarins  Speichelfluss ,  Störungen  in  der 
Thätigkeit  der  Athmungs-  und  Kreislaufeorgane,  Verkleinerung  der  Pupille 
und  klonische  Krämpfe  hervorruft.  Aus  Fischfleisch  erhielt  er  neben 
Neuridin  noch  drei  andere  Körper  (Aethylendiamin ,  eine  dem  Muscarin 
ähnliche  und  eine  als  Gadinin  bezeichnete  Substanz),  welche  ebenfalls 
gifbig  wirken.  Aus  faulendem  Käse  und  Leim  stellte  er  das  giftige  Neu- 
rin, aus  fauler  Hefe  Dimethylamin  dar. 

In  frischem  Gewebe  finden  sich  die  meisten  Ptomaine  nicht  vor,  es 
ist  dagegen  wahrscheinlich,  dass  sie  aus  Verbindungen,  welche  in  den 
Geweben  enthalten  sind,  sich  abspalten.  So  wird  wahrscheinlich  aus 
Lecithin  das  Cholin  abgespalten,  und  aus  diesem  bildet  sich  dann  das 
giftige  Neurin. 

Cholin  und  Neuridin  sind  nach  Bbieoeb  schon  im  frischen  mensch- 
lichen Gehirn  nachweisbar. 

Nachdem  durch  die  angeführten  Untersuchungen  die  Giftigkeit  eines 
Theils  der  Ptomaine  bekannt  geworden  war,  war  man  zunächst  geneigt, 
die  bei  Lifectionskrankheiten  auftretenden  Vergiftungserscheinungen  aus- 
schliesslich oder  doch  im  Wesentlichen  auf  diese  als  Toxine  bezeichneten 
Substanzen  zurückzuführen.  Durch  Untersuchungen,  die  den  letzten  Jahren 
angehören  (Roux,  Yebson,  Buchneb,  Bbibgeb,  C.  Fbänkel),  hat  sich  in- 
dessen herausgestellt,  dass  den  ToialbuiiBeii  eine  noch  grössere  Eolle  zu- 
kommt, als  den  Toxinen,  so  dass  man  sie  als  die  eigentlichen  speci- 
fischen  Bakteriengifte  bezeichnen  kann.  Von  activen  Fiweiss- 
körpem  kannte  man  früher  nur  die  Enzyme  (Pepsin,  Trypsin,  Ptyalin, 
Diastase),  welche  hydrolytische  Spaltungen  bewirken.  Die  giftig  wirken- 
den activen  Eiweisskörper,  die  Toxalbumine  sind  erst  durch  die  Unter- 
suchungen über  die  Lifectionskrankheiten  in  den  letzten  Jahren  bekannt 
geworden.  Bbieoeb  und  Fbänkel  sind  der  Ansicht,  dass  die  Toxalbumine, 
welche  die  Litoxicationserscheinungen  bewirken,  unter  dem  Einfluss  der 
Bakterien  aus  den  Eiweissstoffen  der  Körpersäfte  gebildet  werden.  Büchneb 
ist  dagegen  der  Meinung,  dass  sie  aus  dem  Zellinhalt  der  Bakterien  selbst 
entstehen,  und  stützt  sich  hierbei  auf  die  Beobachtung,  dass  die  Diphtherie- 
bacillen  auch  in  eiweissfreiem  Harn  (Guinochbt),  die  Tetanusbacillen  in 
einer  Lösung  von  Asparagin  mit  Mineralsalzen  die  ihnen  zukommenden 
Toxalbumine  zu  bilden  vermögen.  Die  Toxalbumine  verlieren  ebenso  wie 
die  Enzyme   in  gelöstem  Zustande   durch  Temperaturen  von  55 — 70®  ihre 
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Activität.  In  trockenem  Zustande  vertragen  sie  weit  höhere  Tempe- 
raturen. 

Sehr  bemerkenswerth  ist,  dass  die  Toxalbumine  nach  Injection  in  das 
Gewebe  eines  Thieres  nicht  sofort,  sondern  erst  nach  Ablauf  von  einigen 
Stunden  oder  sogar  erst  von  einigen  Tagen  wirken.  Sie  verhalten  sich 
also  in  dieser  Hinsicht  anders  als  die  gewöhnlichen  Gifte. 

Wird  durch  fortgesetzte  Zufuhr  von  schädlichen  Substanzen  aus 
den  Bakterienherden  in  das  Blut  die  Blutmischung  verändert  und  das 
Blut  und  die  G^webssäfte  verunreinigt,  so  kann  man  dies  als  eine  durch 
Bakterien  bewirkte  ByilurMie  bezeichnen ;  es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass 
dieser  Name,  der  früher  fär  Aenderungen  der  Constitution  des  Blutes  und 
der  Gewebssäfte  sehr  viel  in  Anwendung  gezogen  wurde  und  in  der  Patho- 
logie eine  grosse  Bolle  spielte,  zur  Zeit  wenig  mehr  gebraucht  wird. 
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Both,   üthtr  dat  VerhdUen  der  SchUmhäuU  u.   der  äwieren  Haut  m    Be*ug  at{f  ihre  Durek' 

lätsigkeü  für  Bakterien,  ZtiUchr,  y.  Uyg.  IV  1888. 
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§  15.    Die  Krankheit  erzengenden  Sehimmel-  nnd  Sprosspilze 

gehören  wie  die  Spaltpilze  zu  den  chlorophylUosen  Thallophyten  und 
treten  innerhalb  des  menschlichen  Organismus  in  Form  von  unge- 
gliederten und  gegliederten,  zum  Theil  verzweigten  Fäden  oder 
Hyphen  und  kurzovalen  Zellen,  den  sog.  Coni dien,  auf.  Zuweilen 
bilden  sie  auch  eigenartig  gebaute  Fructificationsorgane.  Die  einzelnen 
Zellen  sind  bedeutend  grösser  als  die  Spaltpilzzellen,  so  dass  sie  schon 
bei  schwächerer  Vergrösserung  zu  erkennen  sind.  Ausserhalb  des 
Körpers  bilden  die  Schimmelpilze  die  als  Schimmel  bekannten, 
verschieden  gefärbten  Pilzrasen  an  der  Oberfläche  der  verschiedensten 
organischen  Substanzen  und  Flüssigkeiten,  deren  KohlenstoflFverbin- 
dungen  und  Salze  ihnen  zur  Nahrung  dienen.  Die  Spross-  oder 
Hefepilze  finden  sich  namentlich  in  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten 
und  sind  die  Ursache  der  alkoholischen  Gährung  derselben. 

Von  den  Schimmelpilzrasen  aus  gelangen  die  meist  in  besonderen 
Fructificationsorganen  gebildeten,  zum  Theil  indessen  auch  einfach  an 
den  Fadenenden  abgeschnürten  Conidiensporen ,  welche  resistente 
Propagationszellen  darstellen,  in  die  Luft  und  können  durch  Luft- 
strömungen weitergetragen  werden.  Ebenso  können  auch  Sprosspilz- 
zellen in  die  Luft  übergeführt  werden,  falls  gährende  Flüssigkeiten 
eintrocknen  und  der  Rückstand  zerstäubt  wird. 

Als  Krankheitserreger  haben  die  Schimmel-  und  Sprosspilze  eine 
weit  geringere  Bedeutung  als  die  Spaltpilze,  indem  nur  wenige  Formen 
sich  im  Körper  zu  vermehren  vermögen,  und  indem  diejenigen,  die 
sich  vermehren,  stets  nur  in  ganz  beschränkten  Bezirken  sich  ent- 
wickeln können,  so  dass  die  Erkrankung  eine  locale  bleibt  Endlich 
produciren  sie  keine  auf  den  Gesammtorganismus  resp.  auf  das  Nerven- 
system oder  das  Blut  wirksamen  Gifte,  sondern  höchstens  StoflFe,  welche 
in  der  nächsten  Nachbarschaft  der  Fäden  einen  verändernden  Einfluss 
auf  die  Gewebe  ausüben.  Sie  können  danach  stets  nur  loeaie  Infec- 
tlonskrankheiten  verursachen. 

Die  Eintrittspforten  sind  im  Allgemeinen  dieselben  wie  bei  den 
Bakterien.  Die  Entwickelung  der  Pilze  findet  fast  stets  nur  an  Orten 
statt,  die  von  aussen  zugänglich  sind.  Sehr  häufig  kommt  es  auch 
nur  zu  einer  Entwickelung  der  Pilze  in  dem  der  betreffenden  Haut-  oder 
Schleimhaut-  oder  Wundfläche  aufliegenden  todten  Material.  So  können 
z.  B.  Verunreinigungen  des  äusseren  Gehörganges  durch  Ohrenschmalz 
oder  durch  eingeträufeltes  Oel  der  Sitz  einer  Schimmelbildung  werden; 
so  können  sich  ferner  auch  in  abgestorbenen  Gewebsmassen  der  Lunge 
oder  in  abgestossenen  Epithel-  und  Speiseresten  innerhalb  der  Mund- 
höhle Schimmelrasen  entwickeln.  Bei  Einfuhr  gährenden  Mostes  in 
den  Magen  kann  auch  eine  weitere  Vermehrung  von  Sprosspilzen  im 
Magen  stattfinden,  und  es  enthält  auch  sonst  der  Magen  sehr  häufig 
geringe  Mengen  von  Sprosspilzen.  Die  Wirkuung  dieser  saprophytischen 
Entwickelung  von   Spross-  und   Schimmelpilzen   ist  im  Allgemeinen 
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gering,  bei  Sprosspilzvermehrung  fehlt  sie  meist  ganz ;  die  durch  den 
Schimmel  bewirkten  Umsetzungen  im  Nährboden  können  Entzündung 
erregend  wirken.  Gesteigert  wird  die  örtliche  Wirkung  durch  das 
Eindringen  der  Pilzfäden  in  das  lebende  Epithel,  indem  dadurch  die 
Pilzfäden  in  nächste  Beziehungen  zu  dem  Epithel  treten  und  damit 
ein  parasitäres  Wachsthum  eingehen.  Unter  Umständen  können  die 
Pilze  auch  noch  ins  Bindegewebe  vordringen,  doch  bleibt  die  Ausbrei- 
tung auch  dann  noch  eine  beschränkte.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen 
und  unter  besonderen  Bedingungen  wird  eine  Verschleppung  der 
Conidien  durch  Lymphe  und  Blut  beobachtet.  Werden  danach  Conidien 
in  anderen  Organen  abgelagert,  so  können  sie  zu  Fäden  auswachsen 
und  örtliche  Degenerationen  und  Entzündung  verursachen ;  es  kommt 
aber  von  diesen  secundären  Herden  aus  zu  keiner  weiteren  Verbreitung 
der  Pilze. 

Am  schärfsten  ist  der  Parasitismus  bei  einigen  Fadenpilzen,  die 
in  der  Haut  vorkommen,  ausgesprochen,  indem  sich  dieselben  hier  in 
der  Epidermis  und  deren  Adnexa,  in  Haaren  und  Nägeln  entwickeln 
und  eigenartige  Epitheldegenerationen  und  Entzündungen  des  Papillär- 
körpers  und  des  Coriums  verursachen  (Favus,  Herpes  tonsurans,  Pity- 
riasis vesicolor). 
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Nykologi«^  Braunsehweig  1886 — 1889. 
Basold,  Otomykosia^  Zur  Aetiologie  der  Jn/eeUonskrankheäen,  München  1881. 
Dnbreailh,  Lei  mottiasures  parasitairea  de  Vhomme,  Arch,  de  mid,  exp.  1891  (Lit.), 
Duelanx.  Ferment»  et  maladie$^  Farü  1882;  Le  microbe  et  la  maladie,  Parü  1886. 
Tftrbrlnger,  Lungenmykose,   Virch,  Arch.  66.  Bd. 
Kehrer,  Der  Sowrpil»,  Heidelberg  1883. 
Leber,  Die  Entstehung  der  EntsHlndung^  Leipzig  1891. 
Boeckl,  Ptieumanomykoaen,  Dtsch.  Zeitachr, /,  Thiemied.  X  1884. 
Selimort  Soormetaatate  in  der  Niere,  Centralbl.  /.  Bakt,    VII  1890. 
SiebenmaniiY  Die  Sckimmelmykoaen  de»  Ohrea,   Wieabaden  1889. 

§  16.  Die  Entstehung  von  Krankheiten  dnreh  thlerisehe  Para- 
siten wird  am  häufigsten  dadurch  vermittelt,  dass  die  ausgebildeten 
Parasiten  oder  deren  Larven  oder  Eier  mit  den  Speisen  und  Getränken 
oder  auch  durch  verunreinigte  Finger  dem  Darmkanal  zugeführt  werden, 
und  es  gilt  dies  namentlich  für  Parasiten,  deren  Wohnsitz  der  Darm 
oder  im  Inneren  des  Körpers  gelegene  Gewebe  bilden  und  die  danach 
als  Entozoen  bezeichnet  werden.  Parasiten,  welche  die  Aussen- 
gewebe des  Körpers,  namentlich  die  Haut,  bewohnen  und  die  danach 
als  Epizoen  bezeichnet  werden,  bleiben  entweder  nur  an  der  Ober- 
fläche der  Haut  oder  dringen  von  aussen  in  dieselbe  ein.  Dringen 
thierische  Parasiten  vom  Darm  aus  in  das  Innere  der  Gewebe  ein,  so 
wird  der  dadurch  gesetzte  Zustand  nach  dem  Vorschlage  Heller's 
vielfach  als  Invasionskrankheit  bezeichnet.  Die  thierischen 
Parasiten  bewirken  nur  örtljche  Veränderungen,  doch  kann  sich  auch 
das  Bild  einer  allgemeinen  Erkrankung  einstellen  und  zwar  dann,  wenn 
die  Parasiten  in  sehr  grosser  Zahl  im  Körper  vorhanden  sind  und 
entweder  das  Blut  oder  auch  bestimmte  Gewebe  dicht  durchsetzen. 

Die  parasitären  Protozoen  sind  zu  einem  Theil  harmlose  Schma- 
rotzer, welche  im  Secret  der  Schleimhäute  sich  vermehren,  ohne  krank- 
hafte Zustände  zu  verursachen.  Ein  anderer  Theil  kann  dagegen  in 
die  lebenden  Gewebe  eindringen,  sich  innerhalb  von  Zellen  vermehren. 
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so  dass  örtliche,  meist  durch  eigenartige  Gewebsneubildung  gekenn- 
zeichnete pathologische  Zustände  (s.  Coccidien-Krankheit  der  Kaninchen- 
leber und  Epithelioma  contagiosum  im  neunten  Abschnitt)  entstehen. 
Bestimmte  Formen,  die  wahrscheinlich  den  Sporozoen  zuzuzählen  sind, 
vermehren  sich  als  Bewohner  und  Zerstörer  der  rothen  Blutkörperchen 
im  Blute  und  sind  die  Ursache  der  als  Malaria  bezeichneten  Infec- 
tionskrankheit  Die  Malariaparasiten  entwickeln  sich  ausserhalb  des 
menschlichen  Organismus  in  dem  Erdreich  bestimmter  Gegenden  und 
gelangen  von  da  wahrscheinlich  durch  die  Athmungsluft  in  den  mensch- 
lichen Körper.  Es  ist  nicht  unmöglich,  dass  auch  noch  andere  zu  den 
Infectionskrankheiten  gehörende  Krankheiten,  z.  B.  die  Pocken,  durch 
Parasiten  verursacht  werden,  welche  zu  den  Protozoen  gehören. 

Die  parasitären  Würmer  (Nematoden,  Cestoden,  Trema- 
tod e  n)  bewohnen  den  Menschen  theils  im  vollentwickelten,  geschlechts- 
reifen  Zustande,  theils  als  Larven  und  sind  im  ersten  Falle  meist 
Darmparasiten,  die  sich  aus  dem  Darminhalt  ernähren,  selten  auch 
Blut  aus  der  Darmschleimhaut  saugen.  Es  kommen  indessen  auch 
entwickelte  Würmer  an  anderen  Standorten  vor,  so  in  den  Blutgefässen, 
in  Lymphgefässen,  in  der  Lunge,  im  Nierenbecken,  in  der  Haut  Pro- 
duciren  dieselben  Eier  oder  entwickelte  Larven,  so  gehen  dieselben 
entweder  mit  den  Dejectionen  ab  oder  gelangen  durch  active  Wan- 
derung oder  Verschleppung  mit  dem  Blut-  und  Lymphstrom  in  andere 
Organe  des  Körpers  und  machen  hier  ihre  erste  Entwicklung  durch, 
erlangen  dagegen  nicht  wieder  die  Geschlechtsreife,  sondern  verharren 
im  Larvenzustande.  Diese  Larven  entwickeln  sich  erst  dann  wieder 
wenn  sie  in  einen  neuen  Wirth  gelangen. 

Die  Würmer,  welche  im  menschlichen  Körper  geschlechtsreü 
werden,  werden  als  Larven  mit  Getränk  und  Speisen  aufgenommen 
und  machen  ihre  erste  Entwickelung  meist  in  Thieren,  deren  Fleisch 
uns  zur  Nahrung  dient,  zum  Theil  indessen  auch  in  anderen,  nicht  als 
Nahrung  benutzten,  niedrigen  Thieren,  einzelne  auch  im  Wasser  und 
feuchter  Erde  oder  auch  schon  innerhalb  des  Darmkanals  des  Menschen 
durch,  so  dass  die  Embryonen  oder  die  abgehenden  Eier  sofort  wieder 
sich  entwickeln,  falls  sie  in  den  Darmkanal  eines  Menschen  eingeführt 
werden. 

Die  Würmer,  welche  nur  den  Larvenzustand  beim  Menschen  durch- 
machen (Blasenwürmer),  entwickeln  sich  aus  Eiern,  die  von  geschlechts- 
reifen  Würmern  stammen,  welche  verschiedene  Thiere  bewohnen.  Sie 
gelangen  meist  mit  Speisen  und  Getränken  in  den  Darm,  doch  kann 
unter  besonderen  Verhältnissen  auch  der  Staub  der  Athmungsluft  ent- 
wickelungsfähige  Eier  enthalten,  wonach  die  Eier  aus  derselben  in  den 
Darmkanal  gelangen,  wo  sie  die  ersten  Entwickelungsstadien  durch- 
machen. 

Die  Darmparasiten  rufen  zum  grossen  Theil  nur  geringe  Störungen 
hervor,  doch  können  sie  den  Darm  mechanisch  reizen;  die  Entnahme 
von  Blut  (Anchylostoma  duodenale)  kann  bei  Anwesenheit  zahlreicher 
Parasiten  Blutarmuth  verursachen.  Die  im  Gewebe  sitzenden  Para- 
siten verursachen  in  ihrer  Nachbarschaft  leicht  Entzündung  und  weiter- 
hin Gewebswucherung,  die  namentlich  dann  stärkere  klinische  Er- 
scheinungen machen,  wenn  die  Zahl  der  Parasiten  (Trichinenlarven)  in 
den  (ieweben  sehr  gross  wird.  Einzelne  wirken  auch  dadurch  sehr  nach- 
theilig, dass  sie  eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen  (Echinokokkus- 
blasen) und  dadurch  die  Nachbarschaft  verdrängen  und  comprimiren 
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Im  Uebrigen  hängt  ihre  pathogene  Bedeutung  wesentlich  von 
ihrem  besonderen  Sitz  ab,  indem  ein  Parasit,  der  in  den  Muskeln  oder 
dem  subcutanen  Gewebe  sitzt,  nur  geringfügige  Beschwerden  ver- 
ursachen wird,  während  er  im  Auge  oder  in  dem  verlängerten  Mark 
oder  im  Herzen  oder  einem  Gefäss  schwere  Störungen,  unter  Um- 
ständen den  Tod  verursachen  kann. 

Die  parasitären  Arthropoden  (Arachnoiden  und  Insekten) 
gelangen  theils  aus  der  Aussenwelt,  theils  von  inlScirten  Thieren,  theils 
von  inficirten  Menschen  aus  auf  den  menschlichen  Körper  und  gehören 
fast  alle  zu  den  Epizoen,  welche  in  und  auf  der  Haut  und  den  von  aussen 
zugänglichen  Schleimhäuten  ihren  Wohnsitz  haben  (Läuse,  Wanzen, 
Flöhe,  Milben),  oder  auch  nur  zeitweise  ihre  Nahrung  der  Haut  ent- 
nehmen (Mücken,  Bremsen,  Fliegen).  Bei  einigen  findet  eine  Ver- 
mehrung in  (Krätzmilbe)  resp.  auf  der  Haut  (Läuse)  statt  In  inneren 
Organen  kommt  nur  die  Larve  einer  Arachnoide  (Pentastoma  denti- 
culatum)  vor.  Sofern  die  Arachnoiden  in  die  Gewebe  (Epidermis, 
Haarbälge,  Talgdrüsen)  eindringen,  verursachen  sie  Reizerscheinungen 
und  Entzündung,  und  ebenso  ist  auch  die  Entnahme  von  Blut  durch 
Insekten  durch  die  stechenden  und  saugenden  Mundtheile  von  einer 
Entzündung  in  der  Umgebung  des  Stichkanals  gefolgt 

Literatur  über  die  Entstehung  von  Krankheiten  durch 
thierische  Parasiten. 
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n.    Die  Xetastase  und  die  Embolte  und  Ihre  Bedeutung  bei  der 
Entstehung  lymphogener  und  hfimatogener  Erkrankungen. 

§  17.  Die  Schädlichkeiten,  welche,  von  aussen  kommend,  auf  den 
Körper  einwirken,  pflegen,  von  besonderen  Fällen  (Ueberhitzung  des 
Körpers,  Nahrungs-  und  Sauerstoffmangel,  Vergiftung  durch  Nervengifte 
etc.)  abgesehen,  zunächst  eine  örtliche  Gewebsveränderung  hervorzurufen. 
Wird  die  örtliche  Erkrankung  durch  Geschosse  oder  durch  Staub  oder 
durch  Gifte  oder  durch  Parasiten  verursacht,  so  lagern  sich  zugleich 
auch  dem  veränderten  Gewebe  fremde  Substanzen  ein.  Die  Folge  dieser 
Verhältnisse  ist,  dass  in  dem  primären  Krankheitsherd  sehr  häufig 
theils  durch  Gewebsveränderung  frei  gewordene  Körperbestandtheile, 
theils  von  aussen  eingedrungene  corpusculäre  Substanzen  enthalten 
sind,  welche  vermöge  ihrer  chemisch-physikalischen  Beschaffenheit  von 
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den  Säftemassen  des  Körpers  oder  auch  vom  Blut  aufgenommen  und 
an  andere  Stellen  des  Körpers  verschleppt  und  danach  wieder  abge- 
lagert werden  können.  Sind  die  Körper  unlöslich,  so  werden  sie  als 
solche  verschleppt,  sind  sie  löslich,  so  werden  sie  in  gelöster  Form 
aufgenommen  und  danach  entweder  zerstört  oder  durch  die  der  Ex- 
cretion  dienenden  Organe  in  veränderter  oder  unveränderter  Form 
abgeschieden  oder  endlich  an  anderen  Stellen  des  Körpers  wieder  in 
fester  Form  ausgeschieden  und  in  diesem  oder  jenem  Gewebe  abge- 
lagert. 

Wird  irgend  ein  in  die  Gewebe  eingedrungener  oder  in  den  Ge- 
weben selbst  frei  gewordener  Körper  von  dem  Lymph-  oder  Blutstrom 
aufgenommen  und  an  einer  anderen  Stelle  des  Körpers  wieder  abge- 
lagert, so  bezeichnet  man  diesen  Vorgang  als  Metastase.  Führt  diese 
Metastase  auch  zu  Erkrankung  des  betreflfenden  Gewebes,  so  spricht 
man  von  einer  metastatlsehen  Erkrankung.  Da  dieselbe  von  der 
Lymphe  resp.  von  dem  Blut  ausgeht,  ist  sie  zugleich  eine  lymphogene 
resp.  hftmatogene  Erkrankung. 

Die  Metastasen  spielen  in  dem  Verlauf  der  krankhaften  Lebens- 
vorgänge, wie  schon  aus  dem  letzten  Capitel  hervorgeht,  eine  ausser- 
ordentlich wichtige  Rolle,  doch  ist  nicht  jede  Metastase  ein  gleich- 
werthiger  Vorgang.  Es  ist  die  Bedeutung  der  Metastase  vielmehr  ab- 
hängig von  der  Beschaffenheit  des  verschleppten  Körpers. 

Zunächst  ist  für  den  Verlauf  und  die  Wirkung  der  Metastase  schon 
die  Grösse  des  Körpers  von  Bedeutung,  indem  sehr  kleine 
Körper  alle  Blutgefässe,  auch  die  Capillaren  passiren  können,  während 
grössere  nur  in  Gefässen  fortbewegt  werden  können,  deren  Durch- 
messer in  gefülltem  Zustande  ihren  eigenen  Durchmesser  übertrifft 
Sind  sie  auf  irgend  eine  Weise  in  das  arterielle  Gefässsystem  des 
grossen  oder  kleinen  Kreislaufs  gelangt  und  werden  sie  mit  dem  Blut- 
strom weitergetrieben,  so  werden  sie  an  jenen  Stellen  der  Gefässver- 
zweigung  stecken  bleiben,  wo  die  Gefässweite  für  ihren  Durchtritt  zu 
klein  wird,  und  werden  alsdann  das  Gefäss  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen verstopfen.  Dieses  Hineinwerfen  grösserer  Partikel  in  ein  Ge- 
fäss pflegt  man  gewöhnlich  mit 
einem  besonderen  Namen  zu 
belegen  und  als  Embolle  zu  be- 
zeichnen und  nennt  demgemäss 
den  in  dem  Gefäss  steckenden 
Körper  Embolus  oder  Geffcs- 
pjßpopf  (Fig.  26).  Die  Wirkung 
der  Embolie  ist  im  Allgemeinen 
die,  dass  durch  den  Pfropf  das 
Gefäss  mehr  oder  weniger  voll- 
kommen verschlossen  und  die 
Circulation  dadurch  gehemmt 
wird,  doch  gestaltet  sich  in  den 
einzelnen  Fällen  die  nachfolgende 
Störung  der  Circulation  sehr  ver- 
schieden, indem  hinter  der  Ver- 
stopfung bald  eine  vollständige, 
bald  eine  unvollständige,  bald 
gar  keine  Ausgleichung  sich  einstellt  (vergl.  den  dritten  Abschnitt). 
Ist  die  Ausgleichung  ungenügend  oder  fehlt  sie  ganz,  so  verfällt  das 
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Fig.  2.  Multiple  Emboli  in  den 
Aesten  der  Luncenarterie  nach 
Thrombose  des  rechten  Vorhofes,  a  Arterien- 
ast, b  Embolus,  c  Embolus,  an  den  sich 
eine  Thrombose  angeschlossen  hat. 
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im  verstopften  Gefässbezirk  gelegene  Gewebe  der  Entartung  oder 
dem  Tode. 

Für  die  weiteren  Folgen  der  Metastase  ist  sodann  aber  auch 
die  Natur  des  verschleppten  Körpers  von  grösstem  Einfluss. 
Sind  es  kleine,  blande,  unlösliche  Körper,  so  wird  ihr  Einfluss  auf  die 
Gewebe  gering  sein ;  sind  sie  löslich  und  chemisch  wirksam,  so  können 
sich  dagegen  sehr  erhebliche  Gewebsveränderungen  einstellen.  Sind 
es  vermehrungsfähige  Bakterien,  so  können  sie  durch  ihre  Vermehrung 
eine  krankhafte  Veränderung  verursachen,  die  derjenigen  entspricht, 
welche  sich  am  Orte  ihrer  ersten  Vermehrung  entwickelt  hatte.  Sind 
es  vermehrungsfSiiige  Körperzellen,  so  kann  sich  aus  ihnen  ein  patho- 
logisches Gewächs  entwickeln. 

Sowohl  in  der  Lymphbahn  als  in  der  Blutbahn  erfolgt  die  Meta- 
stase gewöhnlich  in  der  Richtung  des  normalen  Stromes,  doch  kann 
unter  besonderen  Verhältnissen  auch  eine,  dem  normalen  Strom  ent- 
gegengesetzte Verschleppung,  ein  retrograder  Transport  stattfinden. 
In  den  Lymphgefässen  tritt  eine  solche  Richtungsänderung  dann  ein, 
wenn  durch  Verlegung  von  Lymphbahnen  der  normale  Abfluss  der 
Lymphe  aus  dem  betreffenden  Gebiet  behindert  ist  und  die  Lymphe 
sich  andere  Wege  suchen  muss.  Ein  ähnliches  Verhältniss  kann  auch 
innerhalb  peripherer  Gebiete  des  Blutstroms  bestehen.  Sodann  können 
aber  auch  aus  der  grossen  Hohlvene  des  Körpers  Pfropfe  in  die  peri- 
pherwärts  gelegenen  Venenäste  durch  rückläufige  Wellen  geschleudert 
werden.  Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Arnold  gelangen  bei 
Hunden  in  die  Venae  jugulares  und  crurales  sowie  in  den  Sinus  longi- 
tudinalis  der  Dura  mater  eingeführte  Fremdkörper  (Weizengries), 
welche  die  Capillaren  nicht  passiren  können,  durch  rückläufigen  Trans- 
port nicht  nur  in  die  Stämme,  sondern  auch  in  die  kleinsten  Aeste 
der  Venen  der  Leber,  der  Nieren,  des  Herzens,  der  Extremitäten,  der 
Dura  mater,  der  Pia  mater  und  der  Orbita  sowie  in  die  hinteren 
Bronchialvenen. 

Findet  sich  in  den  Septen  des  Herzens  eine  Lücke,  so  kann  es 
auch  vorkommen,  dass  im  Blute  circulirende  Körper  von  einer  Herz- 
hälfte in  die  andere  gerathen  und  dadurch  zu  einer  gekreuzten  oder 
paradoxen  Embolie  führen. 

Die  verschleppten  Körper  stammen  zunächst  aus  den  primären 
Krankheitsherden,  allein  es  ist  klar,  dass  ein  bereits  verschleppter 
Körper  von  neuem  weiter  transportirt  werden  kann  und  dass  auch  in 
einem  metastatischen  Erkrankungsherd  sich  von  neuem  Körper  bilden 
können,  die  transportfähig  sind  und  danach  auch  mit  dem  Lymph- 
oder Blutstrome  weitergetragen  werden.  Es  können  danach  auch  von 
einem  metastatisch  entstandenen  Entzündungsherd  neue  Metastasen  aus- 
gehen. Endlich  kommt  es  aber  auch  vor,  dass  nachweislich  von  Ver- 
unreinigung der  Lymphe  oder  des  Blutes  abhängige,  also  lymphogene 
und  hilmatogene  Erkrankungen  auftreten,  ohne  dass  es  möglich  ist, 
einen  primären  Herd  als  Ausgang  der  Erkrankung  zu  finden.  Da 
solche  Herde  oft  Bakterien  enthalten,  welche  nur  aus  der  Aussenwelt 
stammen  können,  so  muss  man  annehmen,  dass  Bakterien,  welche  ge- 
wöhnlich örtliche  Entzündung  an  der  Eintrittsstelle  veranlassen,  unter 
Umständen  in  die  Gewebe  eindringen  und  in  den  Lymph-  und  Blut- 
strom  gelangen,  ohne  an  der  Eintrittspforte  solche  Veränderungen  zu 
verursachen,  dass  sie  späterhin  noch  erkannt  werden  können,  so  dass 
also   eine  kryptogenetische  Infection   sich  einstellt  und 
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die  metastatische  Erkrankung  scheinbar  als  primäre 
auftritt.  Es  kann  dies  natürlich  sowohl  dann  der  Fall  sein,  wenn 
an  der  Eintrittspforte  der  Bakterien  pathologische  Veränderungen  ganz 
fehlten,  als  auch  dann,  wenn  sie  zwar  vorhanden  waren,  aber  zur  Zeit 
der  Untersuchung  abgeheilt  sind. 

§  18.  Die  Körper,  welche  zur  Metastasirung  gelangen,  lassen  sich 
zweckmässig  in  sechs  Gruppen  unterbringen,  wobei  theils  die  Herkunft, 
theils  die  Beschaflfenheit  der  verschleppten  Körper  und  die  Wirkung 
der  Metastasen  für  die  Eintheilung  maassgebend  ist 

Die  erste  Gruppe  wird  durch  unlösliche  und  zugleich  leblose,  aus 
feinsten  Partikeln  bestehende  Substanzen  gebildet,  welche  aus  der 
Aussenwelt  in  den  Organismus  gelangt  sind  und  welche  man  als 
Staubkörper  bezeichnen  kann.  Die  grosse  Mehrzahl  derselben  kommt 
mit  der  Athmungsluft  in  den  menschlichen  Organismus  und  dringt  von 
der  Lunge  aus  in  dessen  Gewebe  ein.  Ein  geringerer  Theil  kann  auch 
von  unabsichtlich  oder  absichtlich  gesetzten  Wunden  (Tättowiren)  aus 
in  die  Gewebe  vordringen.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  um  Russ, 
Kohlen-  und  Steinstaub,  seltener  um  Metall-,  Porzellan-,  Tabak-,  Haar- 
oder irgend  welchen  anderen  Staub.  Bei  dem  Tättowiren  der  Haut  spielen 
neben  Russ  auch  Zinnober  und  andere  körnige  Farbstoffe  eine  Rolle. 

Wie  sich  die  Gewebe  des  Organismus  gegenüber  diesen  Körpern 
verhalten,  wird  an  anderen  Stellen  (vergl.  das  III.  Cap.  des  sechsten 
Abschnittes,  sowie  das  IX.  Cap.  des  vierten  Abschnittes)  besprochen 
werden,  an  dieser  Stelle  sei  nur  erwähnt,  dass  dieser  Staub  theils  frei, 
theils  in  Zellen  eingeschlossen  zunächst  in  den  der  Eintrittspforte  nahen 
Geweben,  weiterhin  aber  auch  in  den  Lymphgefässen  und  in  den  Lymph- 
drüsen abgelagert  wird.  In  letzteren  kann  er  zeitlebens  zurückgehalten 
werden,  doch  ist  bei  reichlicher  Ablagerung  die  Möglichkeit  gegeben, 
dass  er  von  da  aus  weitergelangt,  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  die 
Lymphdrüsen  zufolge  der  massenhaften  Ablagerung  in  Erweichung  ge- 
rathen  und  in  ihrer  Umgebung  Entzündung  und  Wucherung  verur- 
sachen. Am  häufigsten  kommt  es  dabei  zur  Verschmelzung  der 
Lymphdrüsen  mit  benachbarten  Venen,  so  besonders  am  Lungenhilus, 
worauf  schliesslich  der  Inhalt  der  Drüse  bald  rascher,  bald  langsamer 
in  das  Lumen  des  Gefässes  hineingeräth  und  vom  Blutstrom  weiter- 
getragen wird.  Nach  Arnold  kann  Staub  von  der  Lunge  aus  auch 
direct  in  die  Gefasswände  eingelagert  werden  und  allmählich  bis  in 
die  Intima  vordringen.  Wahrscheinlich  können  von  erweichten  Drüsen 
aus  Partikelchen  auch  von  neuem  in  den  Lymphstrom  gerathen  und, 
falls  nicht  in  die  Lymphbahn  eingeschobene  Lymphdrüsen  sie  zurück- 
halten, dem  Blutstrom  zugeführt  werden.  Denkbar  ist  auch,  dass  er- 
weichende Lymphdrüsen    direct  in  den  Ductus   thoracicus   einbrechen. 

Wie  zahlreiche  Experimentaluntersuchungen,  die  zum  Theil  der 
neuesten  Zeit  angehören,  ergeben  haben,  bleibt  in  die  Gefässe  einge- 
drungener Staub  nur  ausserordentlich  kurze  Zeit  in  der  Blutbahn,  so 
dass  selbst  grosse  Mengen,  welche  künstlich  in  eine  Vene  gebracht 
werden,  in  wenigen  Stunden  aus  dem  circulirenden  Blute  verschwinden. 
Die  grösste  Masse  lagert  sich  zunächst  in  den  Capillaren  der  Leber, 
der  Milz  und  des  Knochenmarks  ab  und  ist  dabei  theils  in  Leukocji;en 
eingeschlossen,  theils  frei,  klebt  alsdann  jedoch  der  Innenfläche  der 
Endothelzellen  an.  Nach  kurzer  Zeit  beginnt  auch  schon  ein  Austritt 
der  körnchenhaltigen  Leukocyten   aus  der  Blutbahn,   so  dass  sich  der 
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Staub  mehr  und  mehr  in  dem  Gewebe  ansammelt,  wo  er  theils  in 
Wanderzellen,  theils  in  fixen  Zellen  eingeschlossen,  theils  auch  frei 
lange  Zeit,  unter  Umständen  auch  zeitlebens  liegen  bleiben  kann.  Ein 
Theil  wird  indessen  innerhalb  der  Lymphbahnen  weitergeschleppt  und 
anderswo,  namentlich  in  den  portalen  und  coeliacalen  Lymphdrüsen, 
abgelagert  Noch  andere  Staubzellen  können  nach  Untersuchungen  von 
KüKKEL  und  SiEBEL  vou  den  Lungencapillaren  und  dem  Parenchym 
der  Tonsillen,  wahrscheinlich  auch  von  anderen  lymphoiden  Apparaten 
des  Darmes  aus  an  die  Oberfläche  der  betreffenden  Hohlräume  ge- 
langen und  so  nach  aussen  geschafft  werden.  Von  der  Leber  werden 
Staubkömchen  auch  in  der  Galle  abgeschieden.  Nach  Beobachtungen, 
die  man  an  entzündeten  Organen  nicht  selten  zu  machen  Gelegenheit 
hat,  können  aus  der  Lunge,  dem  Darmtractus  und  anderen  Organen 
an  die  Oberfläche  wandernde  Leukocyten  im  Gewebe  liegende  Partikel 
in  grosser  Menge  an  die  Oberfläche  schleppen  und  auf  diese  Weise 
das  Gewebe  reinigen. 

Eine  zweite  Gruppe  von  körperlichen  Substanzen,  welche  gelegent- 
lich durch  den  Blutstr(thi  verschleppt  werden,  wird  durch  Gewebs- 
trfimmer  und  Parenehymzellen  sowie  durch  abgestorbene,  geronnene 
und  zerfallene  Blutbestandtheile  gebildet.  Von  Gewebstrümmern  ge- 
langen am  häufigsten  Fetttropfen  in  die  Blutbahn,  und  zwar  dann, 
wenn  durch  irgend  ein  Trauma  oder  durch  einen  anderen  krankhaften 
Process,  wie  z.  B.  Blutungen,  Gewebe  zertrümmert  wird.  Am  häufig- 
sten handelt  es  sich  um  Quetschung  und  Zertrümmerung  von  Fett- 
gewebe, wie  es  in  den  verschiedenen  Panniculi  und  im  Knochenmark 
vorkommt,  doch  kann  auch  durch  Zertrümmerung  von  Lebergewebe 
Fett  in  die  Blutbahn  gerathen.  Von  Parenehymzellen  gelangen  am 
häufigsten  Leberzellen  (Turner,  Jürgens,  Klebs,  Zenker,  v.  Regk- 
LINOHAU8EN,  Sghmorl,  Lubarsoh),  Seltener  Placentarzellen  (Sghmorl, 
Lubarsgh)  und  Knochenmarkriesenzellen  (Lubarsgh)  in  die  Blut- 
circulation  und  werden  gewöhnlich  nach  den  Lungenarterien  und 
kapillaren  verschleppt,  doch  können  sie  durch  retrograden  Transport 
auch  in  Venen,  durch  paradoxe  Embolie  in  Arterien  und  Capillaren 
des  grossen  Kreislaufs  gelangen.  Veranlassung  zu  Embolie  von  Leber- 
zellen und  Knochenmarkriesenzellen  geben  traumatische  und  toxische 
Schädigungen  und  Blutungen  der  betreffenden  Gewebe.  Placentar- 
zellenembolien  in  Form  mehrkerniger  Riesenzellen  beobachtet  man 
namentlich  bei  puerperaler  Eklampsie,  und  es  sind  wahrscheinlich 
die  dabei  auftretenden  Krämpfe  (Lubarsgh),  vielleicht  auch  kleine 
Nekrosen  an  den  Placentarzotten  (Sghmorl)  die  Ursache  der  Ver- 
schleppung der  Zellen.  Nach  den  Befunden  von  Sghmorl  und  Lu- 
barsgh sind  es  Theile  des  Zottenepithels,  welche  in  die  Uterinvene 
und  von  da  in  die  Circulation  gerathen,  möglicherweise  treten  auch 
Deciduazellen  (Lubarsgh)  in  die  Gefässe  ein.  Bei  krankhaften  Zu- 
ständen der  Intima  des  Herzens  oder  der  Gefässe  können  auch  de- 
generirte  Endothelien,  zerfallende  degenerirte  Gewebsmassen  des  Binde- 
gewebes der  Intima,  Klappenstticke  und  Aehnliches  in  die  Gefässbahn 
gelangen.  Bruchstücke  und  Trümmer  von  Blutkörperchen  können  so- 
wohl aus  hämorrhagischen  Herden  als  auch  aus  den  Gefässen  selbst, 
innerhalb  welcher  das  Blut  unter  dem  Einfluss  verschiedener  Schäd- 
lichkeiten zerfällt,  dem  Blutstrom  sich  beigesellen.  Geronnene  Blut- 
massen gerathen  dagegen  dann  in  die  Circulation,  wenn  Thromben  (vergl. 
den  nächsten  Abschnitt)  d.  h.  in  den  Gefässen  geronnene  Blutbestand- 
theile  sich  in  toto  oder  in  Bruchstücken  loslösen. 
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Das  Schicksal  der  letztgenannten  Substanzen  ist  zum  grossen 
Theil  abhängig  von  deren  Grösse  und  physikalischer  Beschaffenheit. 
Alle  Stücke,  welche  das  Lumen  der  Capillaren  an  Grösse  übertreffen, 
bleiben  im  Gebiet  der  Arterienäste  stecken  (Fig.  26)  und  führen  hier 
meist  zu  Verstopfung  derselben.  Am  häufigsten  geschieht  dies  bei 
losgeschwemmten  Thromben  oder  Bruchstücken  von  solchen,  während 
die  Fetttropfen  gewöhnlich  bis  in  das  Capillar System  gelangen  und 
hier  theils  liegen  bleiben,  theils  auch  das  Rohr  passiren,  um  erst 
später  an  irgend  einer  anderen  Stelle  liegen  zu  bleiben.  Da  das  Fett 
jeweilen  zunächst  in  die  Venen  des  Körpers  gelangt  und  von  da  dem 
Herzen  zugeführt  wird,  so  häufen  sich  die  Fetttropfen  vornehmlich  in 
den  Capillaren  der  Lunge  an,  gelangen  aber  weiterhin  auch  durch  die 
Lunge  hindurch  in  die  Capillaren  des  grossen  Kreislaufs,  wobei  sie 
namentlich  in  den  intertubularen  und  glomerularen  Capillargefässen 
der  Nieren,  z.  Th.  auch  in  den  Capillaren  des  Gehirnes  zur  Beobach- 
tung gelangen.  Capillare  Fettembolieen  verursachen  nur,  wenn  sie 
in  grosser  Menge  vorhanden  sind,  nachweisbare  Circulationsstörungen, 
können  indessen  in  letzterem  Falle  zur  Bildting  von  Oedemen  (ViR- 
CHOw)  Veranlassung  geben.  Weiterhin  verfällt  das  Fett  dem  Stoff- 
wechsel. 

Parenchymzellen  bleiben  bei  arterieller  Verschleppung  in  den 
Capillaren  oder  kleineren  Arterien  stecken,  und  es  tritt  letzteres  bei  den 
Leberzellen  namentlich  dann  ein,  wenn  sie  in  Gruppen  zusammen- 
hängend in  die  Circulation  gerathen.  Am  Orte  der  Ablagerung  kann 
ihre  Anwesenheit  eine  Anhäufung  von  Blutplättchen  und  eine  hyaline 
Gerinnung  verursachen,  und  es  tritt  dies  namentlich  bei  Leberzellen- 
embolie  ein.  Die  Zellen  selbst  vermehren  sich  nicht,  können  sich  aber 
eine  Zeit  lang,  nach  Lübarsch  bis  zu  3  Wochen,  erhalten,  gehen 
aber  allmählich  zu  Grunde,  wobei  das  Protoplasma  sich  auflöst  und 
die  Kerne  bald  aufquellen,  bald  schrumpfen  und  ihr  Chromatin  ver- 
lieren. Bei  mehrkernigen  Zellen  tritt  vor  der  Auflösung  eine  Ver- 
klumpung der  Kerne  ein.  Wo  losgelöste  Thromben  oder  Thromben- 
stücke zur  Ruhe  gelangen,  hängt  von  der  Bahn,  in  die  sie  gerathen 
sind,  sowie  von  ihrer  Grösse  ab.  Da  Thromben  sich  sowohl  in  den 
Körpervenen,  im  rechten  Herzen  und  in  den  Pulmonalarterien ,  als 
auch  in  den  Lungenvenen,  dem  linken  Herzen  und  den  Körperarterien 
bilden  können  (vergl.  den  dritten  Abschnitt),  so  sind  Embolieen  in 
sämmtlichen  Arterien  des  grossen  und  kleinen  Kreislaufes  möglich, 
und  es  bleiben  die  Emboli  häufig  an  Theilungsstellen  von  Arterien 
stecken,  wo  sie  die  reitenden  Emboli  bilden  (Fig.  2c).  Durch 
retrograden  Transport  können  sie  aus  den  grossen  Hohlvenen  auch  in 
kleinere  Venen  gelangen.  Defecte  in  den  Scheidewänden  des  Herzens 
können  zur  Bildung  einer  paradoxen  Embolie  führen. 

Kleine  Trümmer  von  Thromben,  abgestorbene  rothe  Blutkörperchen 
oder  Bruchstücke  von  solchen,  verfettete  und  zerfallene  Endothelzellen 
etc.  werden  ähnlich  den  Staubkörpern  theils  frei,  theils  in  Zellen  ein- 
geschlossen, sehr  bald  aus  der  Circulation  geschafft  und  gelangen 
namentlich  in  die  Milz,  die  Leber  und  das  Knochenmark,  wo  sie 
weitere  Veränderungen  erleiden  und  zerstört  werden,  doch  können  die 
Zerfallsproducte  des  Blutes  längere  Zeit  bestehende,  gefärbte  und  un- 
gefärbte Ablagerungen  in  den  genannten  Organen  bilden  (vergl.  das 
IX.  Cap.  des  vierten  Abschnittes). 

Eine  dritte  Gruppe  von  Körpern,  welche  Metastasen  bilden,  sind 
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lebende  Zellen,  welche  aus  wuehemden  Gewebsherden  theils  durch 
die  Bahnen  der  Lymphe,  theils  durch  directen  Einbruch  in  die  Blut- 
gefässe in  die  Blutbahn  gelangen  und  innerhalb  derselben  nach  anderen 
Organen  verschleppt  werden.  Dieser  Vorgang  kommt  dann  zur  Be- 
obachtung, wenn  sich  im  Körper  Geschwülste  entwickeln,  und  die 
Metastase  der  von  den  Geschwülsten  stammenden  lebenden  Zellen 
fuhrt  durch  Wucherung  der  eingeschleppten  Zellen  zur  Bildung  von 
metastatlsehen  Tochtergeschwülsten,  welche  bei  Verschleppung  der 
Keime  durch  die  Lymphbahn  zunächst  ia  den  Lymphgefäss^n  und 
Lymphdrüsen,  bei  directem  Einbruch  in  die  Blutgefässe  dagegen  sich 
in  jenem  Gebiete  der  Blutbahn  entwickeln,  wohin  der  Blutstrom  die 
eingedrungenen  Keime  führt  (Näheres  s.  im  siebenten  Abschnitt).  Die 
Verschleppung  erfolgt  dabei  zunächst  in  der  Richtung  des  Lymph-  und 
Blutstromes,  doch  kann  es  auch  vorkommen,  dass  ein  retrograder 
Transport  eintritt,  wobei  z.  B.  Geschwülste,  die  in  Körpervenen 
eingebrochen  sind,  im  Gebiete  der  Verzweigung  anderer  Körpervenen 
Tochtergeschwülste  produciren.  Eine  entsprechende,  dem  normalen 
Strom  entgegengesetzte  Metastase  kann  man  nicht  selten  auch  inner- 
halb des  Lymphgefässgebietes  beobachten,  wenn  Verschluss  der  ab- 
führenden Lymphkanäle  eine  Veränderung  der  Stromesrichtung  nach 
sich  zieht 

Als  eine  vierte  Gruppe  von  Metastasen  kann  man  alle  jene  Vor- 
gänge zusammenfassen,  bei  welchen  pflanzliche  oder  thlerlsche  Para- 
siten in  die  Circulation  gelangen.  Finden  sie  dabei  keine  ihnen  zu- 
sagenden Entwickelungsbedingungen,  so  werden  sie  in  kürzester  Zeit 
aus  der  Blutbahn  eliminirt  und  unter  dem  Einfluss  des  Stoffwechsels 
zerstört  Sind  sie  im  Stande,  sich  irgendwo  weiter  zu  entwickeln,  so 
entstehen  metastatische  Infectlonsherde,  welche  ihren  Sitz  theils  in 
dem  Gefässapparat  selbst  haben,  theils  von  da  aus  in  die  angrenzen- 
den Gewebsparenchyme  einbrechen  und  bei  Bakterieninfectionen  im 
Allgemeinen  den  nämlichen  Charakter  tragen  wie  die  primären  (Näheres 
s.  im  neunten  bis  elften  Abschnitt).  Enthält  ein  Embolus  Gewebs- 
nekrose,  Entzündung  und  putride  Zersetzung  erregende  Organismen, 
so  gesellt  sich  zur  Embolie  mit  den  daran  sich  anschliessenden  Cir- 
culationsstörungen  Eiterung  und  Verjauchung,  d.  h.  eine  Uebertragung 
desselben  Processes,  der  sich  auch  schon  am  Orte  der  ersten  Infection 
abgespielt  hatte. 

Als  eine  fünfte  Gruppe  metastatischer  Processe  kann  man  endlich 
jene  Vorgänge  zusammenfassen,  bei  denen  entweder  Bestandthelle  des 
menschlichen  KSrpers  tn  Lösung  übergehen  und  in  gelöstem  Zu- 
stande verschleppt  und  danach  wieder  in  fester  Form  ausgeschieden 
werden,  oder  aber  gelSst  aus  der  Aussenwelt  aufgenommene  Sub- 
stanzen sich  in  dem  Gewebe  In  fester  Form  abscheiden.  Am  häufig- 
sten kommt  es  vor,  dass  Gallenfarbstoffe  innerhalb  der  Leber  ins  Blut 
aufgenommen  werden  und  danach  die  verschiedensten  Gewebe  durch- 
tränken und  gleichzeitig  körnige  oder  auch  krystallinische  Abscheidungen 
von  Gallenfarbstoff  bilden.  Nicht  selten  gelangen  auch  Derivate 
im  Kreislauf  zerfallener  rother  Blutkörperchen  in 
Lösung  und  werden  in  Form  von  Tropfen,  Körnern  und  Krystallen 
in  Milz,  Leber  und  Niere  abgeschieden.  Es  können  ferner  auch 
Derivate  des  Blutfarbstoffes  aus  Hämorrhagieen  in  das 
Blut  aufgenommen  und  in  verschiedenen  Organen  abgeschieden 
werden. 
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Werden  bei  rascher  Resorption  von  Skelettheilen  Kalksalze  in 
grösseren  Mengen  in  Lösung  gebracht,  so  können  in  der  Lunge,  in 
der  Magenschleimhaut  und  in  den  Nieren  Kalkablagerungen  auftreten. 

Werden  zu  medicamentösen  Zwecken  längere  Zeit  hindurch  Silber- 
präparate durch  den  Darm  in  den  Organismus  eingeführt,  so  können 
sich  im  Bindegewebe  der  Haut,  in  den  Glomeruli  und  dem  Binde- 
gewebe der  Marksubstanz  der  Nieren,  in  der  Intima  der  grossen  Ge- 
fässe,  in  der  Adventitia  der  kleinen  Arterien,  in  der  Umgebung  der 
Schleimdrüsen,  im  Bindegewebe  der  Darmzotten,  in  den  Plexus  cho- 
rioidei  der  Hirnventrikel  und  in  den  serösen  Häuten  feine  Silber- 
körner ablagern,  welche  den  genannten  Theilen  ein  graubraunes  Aus- 
sehen verleihen. 

Da  hierbei  die  epithelialen  Gewebe  und  das  Gehirn  frei  bleiben, 
so  findet  also  eine  Auswahl  der  Gewebe  statt,  und  zwar  eine  Aus- 
wahl, die  wesentlich  von  derjenigen  abweicht,  welche  von  metastatischer 
Ausscheidung  corpusculärer  Elemente  beobachtet  wird.  Es  ist  wohl 
anzunehmen,  dass  für  die  Ausscheidung  und  den  Niederschlag  in 
Lösung  befindlicher  Substanzen  die  chemisch-physikalische  Beschaffen- 
heit und  die  functionelle  Thätigkeit  der  mit  den  betreffenden  Sub- 
stanzen in  Berührung  kommenden  Gewebe  von  entscheidendem  Ein- 
fluss  ist  (vergl.  das  XI.  Cap.  des  vierten  Abschnittes). 

Gelangt  in  irgend  einer  Weise  eine  grössere  Menge  von  Luft  in 
das  rechte  Herz,  ein  Ereigniss,  das  namentlich  bei  Verletzung  in  der 
Nähe  der  Brusthöhle  gelegener  Venenstämme,  seltener  nach  Eröffnung 
von  Venenbahnen,  z.  B.  von  Magenvenen  durch  ulceröse  Processe  vor- 
kommt, so  kann  sie  mit  dem  Blute  eine  schaumige  Masse  bilden, 
welche  die  Contractionen  des  Herzens  nur  ungenügend  auszutreiben 
vermögen.  In  Folge  dessen  erhält  das  linke  Herz  nur  wenig  oder 
gar  kein  Blut,  der  Aortendruck  sinkt,  und  das  betreffende  Individuum 
geht  rasch  zu  Grunde,  Gelangt  Luft  nur  in  geringer  Menge  oder  nur 
successive  in  den  Blutstrom,  so  wird  sie  in  Form  von  Luftblasen  von 
demselben  weitergeführt  und  kann  im  ganzen  Körper  kreisen.  Grössere 
Mengen  bleiben  zeitweise  in  den  Gefässen  des  kleinen  oder  grossen 
Kreislaufes  stecken,  führen  zu  Verschluss  derselben  und  geben  dann  zu 
Circulationsstörungen ,  welche  Störungen  der  Hirn-  und  Athmungs- 
function  verursachen  können,  Veranlassung.  Führen  sie  nicht  zum 
Tode,  so  wird  nach  einer  gewissen  Zeit  die  Luft  resorbirt 

Wird  Lungengewebe  durch  Traumen  oder  durch  heftige  Husten- 
stösse,  heftiges  Schreien  oder  Erbrechen  etc.  zerrissen,  so  kann  Luft 
auch  in  Bindegewebsspalten  und  LymphgefSsse  eingetrieben  werden 
und  sich  in  denselben  im  Gebiete  der  Lunge,  der  Pleuren  und  des 
Mediastinums  sowohl  als  auch  der  Haut  verbreiten ,  so  dass  Zustände 
entstehen,  welche  man  als  Emphysem  der  Haut,  des  subcutanen 
Gewebes,  des  Mediastinums  etc.  bezeichnet.  Unter  Umständen  kann 
sich  die  Luft  über  einen  grösseren  Theil  des  Lymphgefässsystems 
und  der  Bindegewebsspalten  der  Hautdecken  verbreiten,  wobei  die 
Haut  aufgetrieben  erscheint  und  Druck  auf  dieselbe  ein  Knistern 
hervorbringt. 

Abnüld  ist,  gestützt  auf  zahlreiche  Untersuchungen,  der  Meinung, 
dass  die  Lymphdrüsen  ein  vollkommen  sicheres  Filtrum  für  eingeführten 
Staub  bilden,  und  dass  sonach  Metastase  des  Staubes  nur  durch  einen 
Einbruch    der    Lymphdrüsen   in    die   Blutbahn    möglich    ist.      Soweit    die 
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Drüsen  noch  nicht  zu  sehr  verändert  sind,  scheint  mir  seine  Ansicht 
richtig.  Ich  glaube  indessen,  dass,  wenn  die  Lymphdrüsen  in  Folge  von. 
Ueberladnng  mit  Staub  erweichen,  sie  gelegentlich  auch  staubhaltige  Zer- 
fallamassen    an  die  von  ihnen   abgehenden  Lymphbahnen  abgeben  können. 

Wie  später  (vergl.  das  in.  Cap.  des  sechsten  Abschnittes)  näher  aus- 
einandergesetzt wird,  ist  es  eine  nie  fehlende  Erscheinung,  dass  da,  wo 
Fremdkörper  oder  abgestorbene  Gewebsmassen  in  einem  lebenden  Gewebe 
liegen,  Wanderzellen  erscheinen,  welche,  sofern  dies  möglich  ist,  von  den 
vorhandenen  corpusculären  Substanzen  mehr  oder  weniger  in  sich  auf- 
nehmen. Dieses  Material  wird  alsdann  weitergeschleppt,  und  zwar  vor- 
nehmlich nach  den  Lymphgefässen  und  Lymphdrüsen.  Sehr  wahrschein- 
lich wird  ein  Theil  dieses  Materiales,  sofern  es  sich  dazu  eignet,  zur  Er- 
nährung wuchernder  Gewebszellen  benutzt  (Zieglbr,  Exper.  Unters,  übei' 
die  Herkunft  der  Tuberkelelemente,  Würxburg  1875;  Nikifobofp,  Unters,  über 
den  Bau  und  die  Entvnekelung  des  Oranuhtionsgewebes,  Beitr.  v.  Ziegler  VIII 
1890). 

Nach  SiEBEL  und  Kunkel  werden  in  die  Blutbahn  von  Fröschen 
injicirte  Zinnober-  und  Indigokömer  sehr  rasch  von  Leukocyten  aufge- 
nommen, und  schon  nach  1  bis  2  Stunden  sind  keine  Kömer  mehr 
frei  in  der  Blutbahn.  Nach  24  Stunden  sind  auch  die  körnchenhaltigen 
Leukocyten  aus  dem  circulirenden  Blute  verschwunden  und  liegen  dann 
grösstentheils  zusammengeballt  in  CapiUaren,  am  reichlichsten  in  den 
Gapillaren  der  Milz,  der  Leber,  des  Knochenmarkes  und  der  Lunge,  spär- 
licher in  den  Gapillaren  der  Nieren,  noch  spärlicher  in  den  Gapillaren  der 
Lunge  und  des  Herzfleisches. 

Schon  nach  zwei  Stunden  liegen  einige  körnchenhaltigen  Zellen  und 
freie  Kömchen  extravasculär,  und  nach  einigen  Tagen  haben  fast  sämmt- 
liche  die  Gefösse  verlassen.  Die  Kömchen  liegen  dann  theils  in  Wander- 
zellen, theils  in  fixen  Zellen,  sowie  in  den  freien  Zellen  der  Milzpulpa 
(Ponfick)  und  des  Knochenmarks.  Sie  sind  in  den  genannten  Organen 
auch  noch  nach  Wochen  zu  finden  (Hofpmann,  Lanoerhans).  Sowohl  bei 
Fröschen  als  bei  Hunden  gelangt  ein  Theil  der  Körnchenzellen  in  das 
Lumen  der  Alveolen  und  Bronchiolen  und  wii-d  somit  nach  aussen  ge- 
schafiFt.  In  der  Leber  haften  die  Farbstofipartikel  kurze  Zeit  nach  der 
Injection  zu  einem  grossen  Theil  an  den  Endothelien  der  Lebercapillaren 
fest,  ein  anderer  Theil  liegt  in  Leukocyten,  die  weiterhin  aus  dem  Ge- 
fässsystem  austreten.  Von  da  gelangen  dieselben  zu  einem  grossen  Theil 
in  die  Leberlymphgefässe  und  weiterhin  in  die  Lymphdrüsen.  Ein  Theil 
der  Kömchen  endlich  wird  mit  der  Galle  abgeschieden,  doch  ist  der  Weg, 
den  sie  nehmen,  nicht  zu  verfolgen.  Bei  Hunden  häufen  sich  Farbstoff- 
körnchen auch  in  den  Tonsillen  an  und  werden  im  Innern  von  Leuko- 
cyten durch  die  Epitheldecke  hindurch  an  die  Oberfläche  geschafft. 

Nach  Flügge  und  Wyssokowitsch  (Zeitschrift  für  Hygiene  I)  ver- 
schwinden nicht  pathogene,  ins  Blut  von  Versuchsthieren  injicirte 
Bakterien  sehr  bald  aus  der  Circulation,  während  pathogene  erst 
an  Zahl  sehr  bedeutend  abnehmen,  um  später  allmählich  wieder  zuzu- 
nehmen. Eine  Ausscheidung  durch  die  Nieren  findet  bei  gesundem  Ge- 
webe nicht  statt.  Die  nicht  pathogenen  Bakterien  werden  namentlich  in 
der  Leber,  der  Milz  und  dem  Knochenmark  abgelagert  und  gehen  bald 
zu  Grunde.  Sporen  können  sich  dagegen  Tage,  ja  sogar  Monate  lang  am 
Leben  erhalten. 
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m.  Localkrankhelten  und  Allgemeliikraiildieiteii  und  Ihre  gegen- 
seitigen Beziehungen.  Intoxieation  nach  Infection  und  Autoiatoxi- 
eatton.  Seh&dliehe  Wirkung  Ton  Organerkrankungen  auf  andere 
Organe  und  den  G^esammtorganismus.  Erkrankungen  durch  Ausfall 

Ton  DrflsenAmetionen. 

§  19.  Ist  durch  irgend  eine  Schädlichkeit  eine  örtliche  Gewebs- 
veränderung verursacht  worden,  so  besteht  zunächst  eine  Localkrank- 
helt  oder  Organkrankheit,  welche  mit  einer  Störung  der  Function  des 
betreffenden  Theils  oder  Organes  verbunden  ist.  Hat  die  Schädlichkeit 
von  aussen  gewirkt,  so  sitzt  auch  die  Krankheit  meist  an  irgend  einer 
von  aussen  zugänglichen  Stelle ;  sind  bereits  Metastasen  hinzugekommen, 
so  sind  zugleich  auch  innere  Organe  oder  Organtheile  verändert^  und 
es  hat  sich  eine  Krankheit  mit  multipler  Localisation  entwickelt 
Ist  die  Schädlichkeit  in  die  Körpersäfte  gelangt,  ohne  an  der  Eintritts- 
pforte bemerkbare  Veränderungen  zu  setzen,  während  sie  im  Inneren 
des  Körpers  zu  örtlichen  Veränderungen  fQhrte,  so  haben  vrir  eine 
solitäre  oder  eine  multipel  auftretende  lymphogene 
eder  hämatogene  Erkrankung  eines  tiefliegenden  oder  auch 
oberflächlichen  Organes  oder  Organtheils. 

Wird  die  aufgenommene  schädliche  Substanz,  wie  dies  z.  B.  mit 
vielen  Giften  geschieht,  vornehmlich  den  Ausscheidungsorganen,   den 

Zlacler,  Lehrb.  d.  aUgem.  PaUu>l.   8.  Aufl.  5 
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JJieren  und  der  Leber,  eventuell  auch  dem  Darm  zugeführt,  so  kann 
man  das  daraus  entstehende  Organleiden  als  Ausscheidungs- 
krankheit bezeichnen. 

Alle  Localkrankheiten  sind  zunächst  durch  eine  Störung  der  Func- 
tion des  betreflfenden  Organs  charakterisirt,  welche  sich  bei  hinläng- 
licher Stärke  und  Ausdehnung  auch  klinisch  zu  erkennen  giebt.  Eine 
Darmerkrankung,  durch  Aetzgifte  oder  durch  Choleraspirillen  oder 
durch  irgend  welche  andere  Schädlichkeit  verursacht,  führt  auch  zu 
subjectiven  oder  objectiven  pathologischen  Symptomen,  die  nach  ihren 
Eigenthümlichkeiten  auch  das  Leiden  als  ein  Darmleiden  erkennen 
lassen.  Werden  Entzündungserreger  dem  Gehirn  oder  dem  Herzen 
zugeführt  und  verursachen  sie  dort  Entzündung,  so  stellen  sich  cha- 
rakteristische Störungen  der  Hirn-  resp.  der  Herzfunction  ein.  Werden 
giftige  Substanzen  durch  die  Niere  ausgeschieden  und  schädigen  sie 
dabei  die  Secretionszellen,  so  werden  auch  im  Urin  pathologische  Bei- 
mischungen secernirt,  und  es  vermag  der  erfahrene  Arzt  aus  den  Ver- 
änderungen der  Urinsecretion  auch  die  Natur  der  krankhaften  Processe 
in  der  Niere  zu  erkennen. 

Manche  Erkrankungen,  die  als  locale  Leiden  auftreten,  behalten 
diesen  Charakter  in  ihrem  ganzen  Verlaufe  bei  und  zwar  sowohl  solche, 
welche  in  Heilung  ausgehen,  als  auch  solche,  welche  tödtlich  enden. 
Sehr  häufig  findet  indessen  eine  gewisse  Verallgemeinerung  des  Leidens 
statt  oder  es  erkranken  wenigstens  noch  andere  Organe,  so  dass  sich 
überaus  häufig  ein  complicirteres  Krankheitsbild  entwickelt,  welches 
dem  Leiden  den  Charakter  einer  Erkrankung  yerschledener  Organe 
oder  auch  einer  Allgcmeinerkrankung  verleiht 

Die  Art  und  Weise  der  Wirkung  kranker  Organe  auf  andere 
Organe  und  den  Oesammtorganlsmus  ist  eine  überaus  verschiedene, 
und  es  ist  nicht  immer  leicht,  zuweilen  unmöglich,  den  Zusammen- 
hang der  secundären  Erscheinungen  mit  den  primären  hinlänglich  zu 
erklären.  Geht  man  von  den  Erfahrungen  aus,  welche  die  Unter- 
suchungen über  Metastase  (§  17 — 18)  sowie  über  die  Wirkung  der  Gifte 
(§  9 — 11)  ergeben,  so  muss  als  einer  der  wichtigsten  und  häufigsten 
Vorgänge  bei  der  Verallgemeinerung  der  Krankheitserscheinungen 
der  angesehen  werden,  dass  neben  der  Verschleppung  corpus- 
culärer  Substanzen  eine  Aufnahme  gelöster  schädlich 
wirkender  chemischer  Substanzen  in  die  Lymphe  und 
das  Blut  aus  den  localen  Erkrankungsherden  krankhafte  Symptome 
auch  in  anderen  Organen  hervorruft.  Auf  diese  Resorption  gütiger 
Substanzen  ist  schon  bei  der  Betrachtung  der  Infectionskrankheiten 
(§  14)  hingewiesen  worden,  und  es  bilden  auch  diese  Intoxieatlonen 
bei  den  Infectionskrankheiten  eine  ausserordentlich  wichtige  Theil- 
erscheinung  des  ganzen  Krankheitsprocesses.  Sie  sind  es,  welche 
durch  ihre  Wirkung  auf  das  Centralnervensystem,  sowohl  für  das  sub- 
jective  Empfinden  des  Kranken  als  auch  für  die  objective  Beobachtung 
des  Arztes  einer  Krankheit  den  Charakter  des  Allgemeinleidens  ver- 
leihen. Sehr  oft  sind  überdies  davon  auch  andere  Organleiden,  z.  B. 
Veränderungen  des  Herzens,  der  Muskeln  und  der  Drüsen,  besonders 
der  Nieren  abhängig,  indem  diese  Gifte  auf  die  Parenchymzellen  oder 
auch  auf  die  Capillarendothelien   einen  schädlichen  Einfluss  ausüben. 

Bei  den  Infectionskrankheiten  entstehen  diese  Gifte  unter  dem 
Einfluss  der  sich  vermehrenden  Parasiten  durch  Zerstörung  von  Ge- 
websbestandtheilen,  namentlich  von  Eiweisskörpern,  oder  werden  von  den 
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Parasiten  selbst  abgeschieden,  sind  also  das  Product  von  Stoflfwechsel- 
vorgängen,  welche  dem  gesunden  Organismus  fremd  sind.  Allein  diese 
Art  der  Vergiftung  ist  nicht  die  einzige.  Es  gehen  im  Organismus 
schon  normaler  Weise  Umsetzungsvorgänge  vor  sich,  welche  Producte 
liefern,  die,  in  grösseren  Mengen  sich  anhäufend,  krankhafte  Erschei- 
nungen auszulösen  im  Stande  sind.  Da  hierbei  der  Organismus,  ohne 
fremde  Beihilfe,  durch  die  in  seinem  Inneren  sich  vollziehenden  Stoflf- 
wechselvorgänge  das  schädliche  Gift  producirt,  so  kann  man  solche 
Vergiftungen  passend  als  Autointoxicationen  bezeichnen. 

Die  Autointoxleatlonen  kommen  im  Allgemeinen  dadurch  zu 
Stande,  dass  zwischen  der  Bildung  und  der  Zerstörung  oder  Ab- 
scheidung von  schädlichen  Producten  des  Stoffwechsels  ein  Missver- 
hältniss  entsteht,  so  dass  dieselben  in  dem  Gewebe  oder  im  Blut  sich 
ansammeln  können.  Am  häufigsten  wird  dieses  Missverhältniss  durch 
eine  Behinderung  resp.  Erschwerung  der  Entfernung  der  Stoffwechsel- 
producte  herbeigeführt,  so  dass  man  die  Intoxication  als  eine  Re- 
tentionskrankheit  bezeichnen  kann,  doch  kann  auch  eine  über- 
mässige Steigerung  der  Production  die  Ursache  sein. 

Werden  im  Darm  schädliche  Producte  der  Eiweisszersetzung 
zurückgehalten  oder  bilden  sich  dieselben  in  abnorm  reichlicher  Weise, 
so  können  sie  sowohl  örtliche  Veränderungen  als  auch  allgemeine 
Intoxicationen  verursachen,  und  es  kann  z.  B,  der  unter  dem  Einfluss 
der  Darmbakterien  aus  dem  Schwefel  der  Eiweisskörper  entstehende 
Schwefelwasserstoff  in  so  reichlicher  Menge  ins  Blut  übergehen,  dass 
der  Athem  nach  Schwefelwasserstoff  riecht  und  Schwefelwasserstoff 
auch  im  Harn  abgeschieden  wird. 

Ist  die  Function  der  Nieren  derart  gestört,  dass  die  harnfähigen 
Substanzen  nur  ungenügend  abgeschieden  werden,  so  kann  es  zufolge 
der  Retention  dieser  Substanzen  zu  Vergiftungserscheinungen  kommen, 
welche  durch  einen  von  Convulsionen  unterbrochenen  comatösen  Zu- 
stand und  durch  Störungen  der  Athmung  charakterisirt  sind  und  deren 
Gesammtbild  als  Urämie  bezeichnet  wird.  Nach  v.  Limbeck  wirken 
die  retinirten  Substanzen  nach  Art  eines  Narcoticums,  und  es  beginnt 
die  Narkose  mit  Stumpfheit  der  Empfindung  und  Schlaflosigkeit 
Nach  Fleischer  führt  die  Vergiftung  durch  Reizung  des  vaso- 
motorischen Centrums  zu  einem  Gefässkrampf,  demzufolge  das  Gehirn 
hochgradig  anämisch  wird.  Ob  ein  einzelner  Bestandtheil  oder  ein 
Gemenge  von  Substanzen  oder  auch  erst  Zersetzungsproducte  einer 
retinirten  Substanz  die  toxische  Wirkung  ausüben,  ist  noch  nicht  fest- 
gestellt. 

Wird  die  Abscheidung  der  Galle  aus  der  Leber  durch  irgend 
welche  pathologischen  Zustände  innerhalb  der  Gallenwege  oder  der 
Leber  verhindert  oder  erschwert,  so  werden  die  Bestandtheile  der 
Galle  in  das  Blut  aufgenommen,  und  es  kommt  zu  jenem  Zustande, 
welchen  man  als  Cholämie  bezeichnet  Hierbei  gehen  sowohl  der 
Gallenfarbstoff  als  auch  die  gallensauren  Salze  in  das  Blut  über,  und 
ihre  Anwesenheit  verursacht  allgemeine  Mattigkeit,  Verstimmung, 
geistige  Ermüdung,  Neigung  zu  Schlaf,  Verlangsamung  der  Puls- 
frequenz, Hautjucken  und  abnorme  Gehörs-  und  Geschmacksempfin- 
dungen. Diese  Einwirkungen  auf  das  Herz,  die  Muskeln  und  das 
Centralnervensystem  sind  den  gallensauren  Salzen  zuzuschreiben, 
welche  zugleich  auch  noch  auflösend  auf  die  rothen  Blutkörperchen 
wirken. 

5* 

Digitized  by  VjOOQIC 


68  Localkrankheiten  und  Allgemeinkranklieiten. 

Die  Aufnahme  von  Darminhalt,  Harnbestandtheilen  und  Gallen- 
bestandtheilen  in  die  Säftemasse  und  das  Blut  und  deren  Ueber- 
führung  in  verschiedene  Gewebe  bilden  die  hauptsächlichste  Grundlage 
der  Autointoxicationen,  doch  können  auch  noch  andere  im  Organismus 
ohne  eine  Infection  entstehende  Substanzen  eine  nachtheilige  Wirkung 
ausüben.  So  kann  z.  B.  auch  die  Resorption  und  Verschleppung  von 
zertrümmertem  Gewebe  oder  von  zerfallenem  Blut  sowohl  örtliche  Ge- 
websveränderungen als  auch  pathologische  Erscheinungen  allgemeiner 
Art,  wie  Fieber  (aseptisches  Fieber)  erzeugen,  wobei  als  Ursachen  der 
schädlichen  Wirkung  theils  die  in  dem  Gewebe  sich  bildenden  unge- 
formten  Fermente  oder  Enzyme  theils  die  unter  der  Fermentwirkung 
und  dem  Einfluss  der  lebenden  Gewebszellen  entstehenden  Umsetz- 
ungsproducte  anzusehen  sind. 

Der  Begriff  Autoint oxication  wird  nicht  von  allen  Autoren  in 
demselben  Sinne  angewendet,  indem  Manche  denselben  weiter  fassen,  als 
es  oben  geschehen  ist,  und  auch  die  durch  pathogene  Bakterien  verursachten 
Intozicationen  als  Autointoxicationen  bezeichnen.  Man  kann  für  diese  An- 
sicht geltend  machen,  dass  die  Gifte  dabei  ebenfalls  zum  grossen  Theil 
aus  Bestand theilen  des  Körpers  entstehen.  Gleichwohl  scheint  mir  eine 
solche  Ausdehnung  des  Begriffes  unzweckmässig,  indem  die  Ursache  dieser 
Zersetzung  nicht  im  Körper  selbst  liegt,  sondern  von  aussen  kommt,  so 
dass  die  Vergiftung  eine  vorausgegangene  Infection  voraussetzt.  Es  scheint 
mir  danach  richtiger,  die  Bezeichnung  Autoiotoxication  nur  auf  Vergiftungen 
anzuwenden,  welche  durch  Stoffwechselproducte  herbeigeführt  werden, 
welche  entweder  unter  dem  Einfluss  der  Thätigkeit  der  Zellen  des  Or- 
ganismus selbst  oder  durch  die  Thätigkeit  im  Organismus  (Darm)  stets 
vorhandener  nicht  pathogener  Bakterien  entstehen. 

Chronische  Krankheiten,  deren  Wesen  in  einer  Veränderung  der  ganzen 
Körperverfassung  zu  liegen  scheint,  werden  vielfach  als  CumdtaÜondiniBUieiteB 
zusammengefasst.  Samuel  zählt  zu  den  Constiti^tionskrankheiten  dauernde 
Anomalieen  des  Blutes,  der  Lymphdrüsen,  der  Nervensubstanz  (neuropathische 
Disposition),  Rachitis,  Osteomalaeie,  multiple  Exostosen,  schwache  Mus- 
culatur,  schlaffe  Gelenkbänder  etc.  Hopfmann  (Lehrbuch  der  ConsUtutionS' 
krcrnkheüen,  ShUtgart  1894)  vereinigt  unter  diesem  Namen  Anämieen, 
hämorrhagische  Diathese,  Hämoglobinämieen,  Rachitis,  Osteomalaeie,  chron. 
Rheumatismus,  progressive  ossificirende  Myositis,  multiple  Exostosenbildung, 
Eettsucht,  Gicht,  Diabetes  mellitus  und  D.  insipidus,  AnnisoN'sche  Krankheit. 
Nothnagel  lässt  in  seinem  Handb.  der  specieUen  Pathologie  unter  den  Con- 
stitutionskrankheiten  die  Blutkrankheiten  weg  und  zählt  dazu  nur  Rachitis, 
Osteomalaeie,  Gicht,  Fettsucht,  Rheumatismus  chroDicus,  Arthritis  deformans, 
Diabetes  mellitus  und  D.  insipidus.  Aus  diesen  Beispielen  geht  zur  Genüge 
hervor,  dass  der  Begriff  Constitutionskrankheit  auf  sehr  verschiedene 
Zustände  angewendet  wird.  Thatsächlich  handelt  es  sich  bei  den  genannten 
Krankheiten  auch  gar  nicht  um  Constitutionsanomalieen,  sondern  um  Eolge- 
zustände  von  Anomalieen  oder  Krankheiten  bestimmter  Gewebe,  so  dass 
der  Begriff  Constitutionskrankheit  meist  eine  ganz  falsche  Anwendung 
findet.  Am  ehesten  lässt  sich  die  Bezeichnung  noch  auf  Fettsucht  und 
Gicht  anwenden.  ' 

Nach  der  Ansicht  von  Bouchabd  werden  die  Autointoxicationen  vor- 
nehmlich durch  Leukomaine  verursacht,  d.  h.  durch  Anfangsproducte  der 
regressiven  Metamorphose  der  Eiweissstoffe,  welche  normaler  Weise*  vor- 
nehmlich durch  die  intraorgane  Oxydation  bis  zur  Bildung  des  Harnstoffe 
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verbrannt  und  dann  ausgescliieden  werden.  Die  Autointoxicationen  treten 
danach  bei  Krankheiten  ein,  die  sich  durch  herabgesetzte  Oxydationsenergie 
auszeichnen,  so  z.  B.  bei  Gicht,  Rheumatismus,  manchen  Infektionskrank- 
heiten, chronischer  Obstipation,  Urämie,  Diabetes,  manchen  Nervenkrank- 
heiten. Nach  PoEHL  soll  das  Perment,  welches  die  im  Körper  stattfindenden 
Oxydationsprocesse  auf  normaler  Höhe  erhält,  das  Spermin  sein,  eine  Base, 
welche  in  den  verschiedenen  Drüsen  (Hoden,  Schilddrüse,  Pankreas  etc.) 
enthalten  ist. 

Literatur  über  Autointoxication. 
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burger  med,   Woehentehr.  1894. 
CbmrriB,  Poiaane  de  Vorganieme,  Paris  1893. 

TlaiMher,  Getier.  •.  exp,  Path.  d,  Uiere,   Verk,  d.   VI.  med,  Congr,   Wiesbaden  1887. 
Genimer  und  Volkmaim,    üeber   septischet    und  aseptisches  Wundfieber^    Samml.   hUn.   Vortr. 

N.  121,  1877. 
Kobert,  Lehrb,  der  Jntoxieationen,  StuttgaH  1898. 
LejdttB,  Pathologie  des  Ikterus^  Berlin  1866. 

▼.  Umbeck,  Zur  Lehre  v,  d.  urämitehen  Intoxication,  Arch.  f.  exp,  Path.  80.  Sd,  1898. 
Bywoieh,  Oi/tunrhung  der  Oallentäuref  Arb,  a.  d,  pharmak,  Institut  mt  Dorpat  II. 
Sehwalbe,   Vergiftung^  Eulenburg's  Encyllop.  Jahrb,  IV  1894. 
Stadelmaim,  Der  Ikterus,  Stuttgart  1891. 

ITsehinsky,  Intoxieation  durch  Sehwejelufasserstoß,  Zeitsohr.  /,  phys,  Chemie  17.  Bd,  1892. 
Wernigk,    üeber  die  bei  eop.  erceugten  urämischen  Anfällen  auftretenden   Veränderumgeny  I^D, 

Erlangen  1887. 

§  20.  Die  Integrität  und  die  normale  Leistungsfähigkeit  vieler 
Organe  sind  in  hohem  Maasse  von  der  normalen  Function  anderer 
Organe  abhängig,  und  es  bedarf  auch  der  gesammte  Organismus  zur 
Erhaltung  seines  normaleir  Zustandes  der  regelrechten  Function  seiner 
einzelnen  Organe  und  kann  auf  die  Dauer  viele  derselben  nicht  ent- 
behren. Diesem  Umstände  ist  es  zu  verdanken,  dass  sehr  häufig  die 
Aendenmg  der  Function  eines  Organs,  auch  ohne  dass  sich  daraus 
Intoxicationen  ergeben,  auf  andere  Organe  von  naehthelligem  Elnfluss 
ist  oder  den  6^esammtorganismus  bedroht. 

In  besonders  auffälliger  Weise  tritt  die  Abhängigkeit  der  Organe 
von  anderen  Organen  in  dem  Verhalten  zum  Blutgefösssystem  und 
zum  Blute  hervor. 

Der  Circulationsapparat  und  das  in  ihm  enthaltene  Blut  haben 
Beziehungen  zu  sämmtlichen  Geweben,  und  es  haben  danach  sowohl 
Verminderung  und  Erkrankungen  des  Blutes,  als  auch 
Veränderungen  der  Gefässe  überaus  häufig  krankhafte  Zustände 
in  diesem  oder  jenem  Gewebe  oder  auch  im  ganzen  Organismus  zur 
Folge.  Ist  der  Hämoglobingehalt  des  Blutes  durch  Abnahme  der  Zahl 
der  rothen  Blutkörperchen  (Oligocythämie)  oder  durch  eine  patho- 
logische Beschaffenheit  derselben  vermindert,  oder  ist  das  Hämoglobin 
durch  Kohlenoxydgas  (§  10)  zum  Theil  unfähig  gemacht,  den  Sauer- 
stoff der  Luft  aufzunehmen,  so  wird  den  Geweben  des  Körpers  nicht 
mehr  Sauerstoff  in  normaler  Menge  zugetragen,  und  es  stellen  sich, 
falls  die  Menge  desselben  unter  einen  gewissen  Grad  sinkt,  Ernäh- 
rungsstörungen ein,  als  deren  Folgen  häufig  Verfettungszustände,  unter 
Umständen  sogar  der  Tod  durch  Lähmung  der  nervösen  Centren  ein- 
treten. 

Werden  arterielle  Gefässe  durch  Thromben  oder  Emboli 
(vergL  §  17  und  den  dritten  Abschnitt)  oder  durch  Wandverdick- 
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ungen,  wie  sie  bei  der  als  Arteriosklerose  (vergl.  den  zweiten 
Abschnitt  der  spec.  pathol.  Anatomie)  bezeichneten  Arterienerkrankung 
auftreten,  verengt  oder  verschlossen,  so  stellen  sich  in  den  betreffenden 
Gefässgebieten  localer  Nahrungs-  und  Sauerstoffmangel,  Local- 
Asphyxie,  und  weiterhin  Degenerationsprocesse  ein,  welche 
überaus  häufig  mit  Untergang  der  specifischen  Gewebsbestandtheile, 
zuweilen  auch  der  bindegewebigen  Sttitzsubstanz  enden. 

Im  Hirn  und  Rückenmark  führen  die  Gefässveränderungen  zu 
ischämischen  Erweichungsprocessen  (vergl.  den  vierten  Abschnitt), 
welche  häufig  genug  Lähmungen,  nicht  selten  auch  den  Tod  zur  Folge 
haben.  Im  Herzen  stellen  sich  diffuse  Verfettung  oder  locale  Er- 
weichung des  Herzmuskels  ein,  denen  zufolge  die  Herzthätigkeit  ge- 
stört, häufig  vollkommen  insufficient  wird.  In  den  Nieren  verfällt  das 
secernirende  Drüsenparenchym ,  mitunter  auch  ein  Theil  des  Binde- 
gewebes der  Nekrose  oder  der  Atrophie,  und  der  Verlust  dieser  Sub- 
stanzen führt  zu  localen  oder  ausgebreiteten  Schrumpfungen,  welche 
je  nach  ihrer  Grösse  als  embolische  und  als  arteriosklerotische  Atro- 
phieen  bezeichnet  werden. 

Im  Magen  führt  Ischämie  der  Schleimhaut  zu  localen  Geschwürs- 
bildungen, in  der  Leber  und  in  den  Muskeln  zu  atrophischen  Zu- 
ständen, kurz  es  kann  sich  kein  Gewebe  dem  Einfluss  einer  länger 
dauernden  Blutleere  oder  Blutarmuth  entziehen,  und  es  spielen  danach 
die  VerengeruAgen  und  Verstopfungen  von  Arterien  durch  Gerinnung, 
sowie  durch  Wanderkrankungen  in  der  Pathologie  eine  überaus  wich- 
tige Rolle  und  sind  nicht  nur  die  Ursache  anämischer  Nekrose 
(vergl.  den  vierten  Abschnitt)  und  hämorrhagischer  Infarkt- 
bildungen (vergl.  den  dritten  Abschnitt),  sondern  auch  zahlreicher 
fortschreitender  Organatrophieen.  Für  die  Genese  der  letz- 
teren hat  namentlich  die  Arteriosklerose  eine  hervorragende  Bedeutung, 
da  sie  im  höheren  Alter  ein  sehr  häufiges  Leiden  bildet  und  in  den 
verschiedensten  Organen  zu  Gewebsdegenerationen  Veranlassung  gibt 
Als  Residuen  solcher  Entartungsprocesse  enthalten  die  meisten  der 
betroffenen  Organe  später  narbige  Herde,  in  denen  das  specifische 
Gewebe  verschwunden,  das  Bindegewebe  vermehrt  ist 

Die  rege  Betheiligung  des  Gefässapparates  an  allen  Entzün- 
dungsprocessen  (vergl.  den  sechsten  Abschnitt),  die  Störung 
der  Circulation  durch  die  Alteration  der  Gefässwände,  die  Ver- 
legungen und  die  Aenderungen  der  Gef ässbahnen,  welche 
zufolge  der  Verschliessung  alter  Gefässe  durch  wuchernde 
Endothelzellen  oder  durch  Thromben,  sowie  zufolge  Bildung 
neuer  Gefässe  zu  Stande  kommen,  lassen  es  begreiflich  erscheinen, 
dass  auch  bei  allen  länger  dauernden  Entzündungen  die  specifischen, 
auf  eine  geregelte  Ernährung  angewiesenen  Gewebsbestandtheile  de- 
generiren  und  dann  häufig  nur  unvollkommen  durch  Bindegewebe 
ersetzt  werden.  Ganz  besonders  macht  sich  dies  bei  den  chronischen 
Entzündungen  der  drüsigen  Organe  geltend,  bei  welchen  die  Wuche- 
rungen der  Endothelzellen  der  Blutgefässe  häufig  zu  Gefässverschluss 
führen. 

Finden  aus  dem  Darmrohr  profuse  wässerige  Entleerungen 
statt,  so  verarmt  der  Organismus  an  Wasser ;  können  dem  Darmtractus 
zufolge  Verengerungen  des  Oesophagus  oder  des  Pylorus  nicht  mehr 
hinlänglich  Speisen  zugeführt  werden,  oder  sind  der  Magen  und  der 
Darm  nicht  mehr  im  Stande,  die  ihnen  zugeführten  Speisen  zu  ver- 
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dauen  und  in  die  Säftemasse  des  Körpers  überzuführen,  so  verarmt 
der  Körper  an  Eiweiss  und  Fett 

Vermag  das  Herz  das  ihm  zugeflossene  Blut  nicht  mehr  in  nor- 
maler Weise  auszutreiben,  so  entstehen  Stauungsveränderungen  in  den 
rückwärts  gelegenen  Organen.  Ist  die  Respiration  behindert  oder 
unvollkommen,  so  erleidet  auch  die  Zusammensetzung  des  Blutes  Ver- 
änderungen. Flüssigkeitsansammlung  im  Thoraxraum  hat  Compression, 
Behinderung  der  Exspiration  bei  offener  Inspiration  hat  Blähung  und 
weiterhin  Atrophie  der  Lunge  zur  Folge.  Ist  ein  Theil  der  Lunge 
durch  chronische  Entzündungsprocesse  vierödet,  so  wirkt  die  inspira- 
torische Erweiterung  des  Thorax  nur  noch  auf  die  functionirenden 
Lungentheile,  die  dadurch  stärker  gebläht  und  schliesslich  zufolge  der 
abnormen  Dehnung  atrophisch  werden. 

Durch  Vergrösserung  der  Leber  werden  die  Nachbarorgane  ver- 
drängt; Erkrankungen  des  Leberparenchyms  haben  häufig  Störungen 
der  Blutcirculation  in  der  Leber  und  damit  Stauungen  im  Gebiete  der 
Pfortader  mit  Bauchwassersucht  zur  Folge. 

Behinderung  des  Abflusses  des  Urins  aus  den  Ureteren  erschwert 
die  Secretionen  der  Nieren  und  führt  zu  Atrophie  derselben.  Reich- 
liche Eiweissabscheidungen  im  Urin  führen  zu  Eiweissverarmung  des 
Körpers.  Verlust  grösserer  Mengen  von  Nierenparenchym  führt  zu 
Druckerhöhung  im  Aortensjstem ,  zu  Steigerung  der  Herzthätigkeit 
und  zu  Herzhypertrophie. 

Steigerung  der  Circulationshindernisse  in  der  Lunge 
durch  Lungenerkrankungen  hat  häufig  Dilatation  und  Hypertrophie  des 
rechten  Herzens  zur  Folge.  Hindernisse  der  Blutentleerung 
am  Aortenostium  führen  zu  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels.  Stenose 
und  Insufflcienz  der  Mitralis  haben  eine  Rückstauung  des  Blutes  nach 
dem  rechten  Herzen  zur  Folge,  welche  durch  Hypertrophie  des  letz- 
teren ausgeglichen  wird  oder  sich  rückwärts  bis  in  das  venöse  System 
des  grossen  Kreislaufs  geltend  macht 

Eine  schiefe  Stellung  des  Beckens  hat  Verkrümmung  der  Wirbel- 
säule, Steifheit  und  Unbrauchbarkeit  eines  Gelenkes  haben  Inacüvi- 
tätsatrophie  der  zugehörigen  Muskeln  zur  Folge. 

Erkrankungen  des  Nervensystemes  können  Functions- 
störungen  und  anatomische  Veränderungen  in  jedem  der  Körperorgane, 
in  Drüsen,  Muskeln,  Haut,  Knochfti,  Lunge,  Herz,  Darm  etc.  nach  sich 
ziehen,  welche  theils  auf  Steigerung,  theils  auf  Herabsetzung  und  Auf- 
hebung der  Nervenerregungen,  theils  auf  Circulationsstörungen,  viel- 
leicht auch  auf  Aufhebung  eines  trophischen  Einflusses  der  Nerven 
auf  die  mit  ihnen  in  Beziehung  stehenden  Gewebe  zurückzuführen  sind. 
Verlust  der  grossen  Ganglienzellen  der  vorderen  Hörner  des  Rücken- 
markes führt  zum  Schwund  der  zugehörigen  peripherischen  Nerven 
und  Muskeln.  Gelähmte  Extremitäten  werden  atrophisch.  Erkrankungen 
im  Gebiete  des  Respirationscentrums  und  der  Gefässcentren  führen  zu 
Störungen  der  Respiration  und  der  Circulation.  Nach  Verletzungen 
bestimmter  Theile  der  Medulla  oblongata,  nach  Erschütterungen  des  Ge- 
hirnes und  Rückenmarkes,  bei  Anwesenheit  von  Geschwülsten  im  Ge- 
hirn, nach  psychischen  Affectionen,  nach  Vergiftung  des  Nervensystemes 
kommt  es  unter  gewissen  Verhältnissen  zu  einer  raschen  Ueberführung 
des  Leberglykogens  in  das  Blut  und  weiterhin  zur  Secretion  eines 
zuckerhaltigen  Urines.  Reizungen  peripherischer  Nerven  können  auf 
reflectorischem  Wege  an  anderen  Stellen   des  Körpers  abnorme  Em- 
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pfindungen  und  Bewegungen,  sowie  Circulationsstörungen  verursachen. 
Lähmung  der  beiden  Vagi  oder  der  von  ihnen  abgehenden,  als  Nervi 
recurrentes  bezeichneten  Aeste  durch  entzündliche  Veränderungen  oder 
durch  Druck  von  Seiten  benachbarter  Lymphdrüsen  etc.  kann  Lungen- 
entzündung zur  Folge  haben,  indem  die  damit  verbundene  Lähmung 
der  Kehlkopfmuskeln  Fremdkörpern  den  Eintritt  in  die  Lunge  bei  der 
Inspiration  gestattet  Krankhafte  Zustände  in  Nerven  der  Haut  können 
zu  entzündUchen  Blaseneruptionen  (Herpes  Zoster)  oder  auch  zu 
Ulcerationen  an  der  Haut  führen. 

Die  trophoneurotisch^n  Gewebserkrankungen  sind  im 
Haupttezte  nur  nebenher  erwähnt  und  ihr  Vorkommen  nur  als  möglich 
hingestellt  worden.  Es  geschah  dies  aus  dem  Grunde,  weil  die  trophischen 
Beziehungen  des  Nervensystems  zu  den  einzelnen  Geweben  noch  durchaus 
unklar  sind  und  die  Ansichten  der  Autoren  über  die  Abhängigkeit  der  Ge- 
webe vom  Nervensystem  sehr  auseinandergehen.  Manche  Autoren  schreiben 
dem  trophischen  Einfluss  des  Nervensystems  eine  sehr  weitgehende  Ein- 
wirkung auf  den  jeweiligen  Zustand  der  Gewebe  zu  und  suchen  die  die 
Verbindung  mit  den  Centren  herstellenden  Nerven  theils  in  den  motori- 
schen, secretorischen,  sensiblen,  sensorischen  und  reäectorischen  Nerven, 
theils  in  besonderen  trophischen  Nerven.  So  werden  z.  B.  Muskelschwund, 
Drüsenschwxmd ,  Knochen-  und  Gelenkatrophieen  (besonders  bei  Tabes, 
vergL  die  patholog.  Anatomie  der  Gelenke),  verschiedene  krankhafte, 
durch  Verdünnung,  Epithelabschülferung,  Haarverluste,  Entzündungen  etc., 
charakterisirte  AfFectionen  der  Haut,  einseitige  Gewebsatrophieen,  besondere 
Formen  von  Herzdegeneration,  sodann  auch  hjrpertrophische  Wucherungen 
der  Muskeln,  der  Drüsen,  der  Haut  oder  der  Knochen  und  Anderes  auf 
NervenafPectionen  zurückgeführt. 

Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  im  Anschluss  an  Innervationsstörungen 
sehr  häufig  sowohl  degenerative  als  auch  hypertrophische  Gewebsver- 
änderungen und  Entzündungen  sich  einstellen,  eJlein  es  handelt  sich  dabei 
meist  nachweislich  nicht  um  die  directe  Folge  der  Aufhebung  oder  der 
Aenderung  eines  Nerveneinflusses  auf  die  Gewebe,  sondern  vielmehr  um 
die  Folgen  von  Steigerung  oder  Abnahme  der  Thätigkeit  der  Gewebe, 
oder  von  Verletzungen  oder  von  Entzündungen  und  Circulationsstörungen, 
welche  sich  im  Anschluss  an  die  Innervationsstörungen,  z.  B.  im  Anschluss 
an  die  Aufhebung  der  Sensibilität  aer  betreffenden  Gewebe  eingestellt 
haben. 

Einen  trophischen  Einfluss  des  Nervensystems  auf  bestimmte  Organe 
glauben  Manche  namentlich  aus  der  Thatsache  erschliessen  zu  dürfen, 
dass  die  Ausbildung  des  Körpers  in  mancherlei  Hinsicht  von  der  normalen 
Entwickelung  der  Geschlechtsdrüsen  abhängig  ist.  Neuere  Beobachtungen 
über  die  Wirkung  der  Lijection  von  Drüsensaft  aus  Geschlechtsdrüsen  beim 
Menschen  machen  es  indessen  wahrscheinlich,  dass  die  Geschlechtsdrüsen 
chemische  Producte  liefern,  deren  Aufnahme  in  die  Säftemasse  von  Ein- 
fluss auf  andere  Organe  des  Körpers  ist  (vergl.  §  21 — 23).  Nach  Be- 
obachtungen von SiNGBB  (Wien, klin,  Wochenschr.  1894)  ist  bei  der  Urticaria, 
die  im  Verlauf  von  Störungen  der  Darmfunction  sich  einstellt,  die  Darm- 
fäulniss  gesteigert,  was  sich  aus  dem  Gehalt  des  Urins  an  Indican  und 
Aetherschwefelsäuren  erkennen  lässt.  Aehnliches  beobachtet  man  auch  bei 
anderen  Dermatosen. 


Digitized  by  VjOOQIC 


Trophoneurosen.  Krankheiten  durch  Ausfall  von  Drüsenfunctionen.     73 

Literatur   über  trophoneurotische   Gewebsveränderungen. 

Baldi,  Sur  f  actum  trophique  gue  le  tysUme  nerveua  exerce  tur  les  autre»  tittusy  Ärch,  ital,  de 

hioL  Zn  1889. 
Ohareot,  Legons  tur  Um  vuUadiet  du  iytUme  Mrvttix,  Oeuvres  eompÜtes  I—UI, 
D^erin«  et  Leloir,  ATÜr,  imto.  dam»  eert,  cas  du  gangrlne^  Arch,  de  phyt,  1881. 
DnrdvlL,  Exp,  Unters,  «.  Lehre  v.  d.  trophischen  Nerven^  OentrcM,  f.  allg.  Path.  V  1894. 
Snlenbiirg,   Veuomotorisek^trophitche  Neurosen,  v.  Ziems8en*s  Handb,  HI, 
'SioitihtttL9%%i  Oeher  symmetrische  Gangrän,   Wien  1886. 
Kopp,  Trophionewrosen  der  Eautj   Wien  1886. 
Kriege,    üeber  vasomotorisch»  Störungen  der  Haut   bei  den  traumatischen  Neurosen,    Arch.  /, 

Fiyoh.  22.  Bd.  1890. 
Leloir,  Bcch,  din.  et  amOomo-pathol.  sur  les  affeetions  eutandes  d^origine  nerveuse,  Paris  1888. 
Lejden,  KUmh  der  Bückemmarkskrankheiten  I,  Berlin  1874. 

Lewa««]iew,  Jnfiuenc«  du  syst,  nerveux  sur  la  nutrition  des  tissus,  Arch.  Slaves  I  1886. 
Oppenhetm,  Die  traumatischen  Neurosen,  Berlin  1889. 

Pitres  et  VaiUard,  Gangrhus  massives  d^origine  nivrotique,  Arch.  de  phys.   V  1886. 
▼.  BeekliiLghanieii,  Sandb.  d.  allg.  Pathol.  des  Kreislaufs  und  der  Ernährung,  Stuttgart  1888 ; 

Uebsr  die  muU^len  Fihroms  der  Haut,  Berlin  1882,  und  Ueber  AkromegaUe,  Vireh.  Arch. 

119.  Bd.  1890. 
BoMBbanm,  Symmetrische  Asphyxie,  Eulenburg's  Jahrb.  II  1892. 
Samuel,   Die  trophischen  Nerven,  Leipzig  1860;    Trophoneurosen^  Eulenbur^s  Realencyhlop.  u. 

d.  Ocwebsukichsthum  bei  Störungen  der  Innervation,   Virch.  Arch.  118.  Bd.  1888. 
Behwünaer,  Die  neuropathisehen  Dermatosen,  Leipvig  1888. 
Springer,  DactyUte  hypertrophique  symärigue,  Rev.  de  mid.   VII  1887. 
Weir-Mitschel,  Des  lisions  des  nerfs  et  de  leur  oonsiquences,  1874. 
Ziegler,   Ueber  die  Ursachen  der  pathologischen  Geufcbsneubildungen,  Internat.  Beitr.  z.  vnssensch. 

Med.,  FesUckr.f.   Virchow  Bd.  II,  Berlin  1891. 

§  21.  Werden  Drüsen  ausser  Function  gesetzt  oder  erleidet  ein 
Theil  ihrer  Function  eine  gewisse  Aenderung,  so  können  daraus  nicht 
nur  durch  Retention  und  Resorption  (§  19)  schädlicher  Producte,  sondern 
auch  durch  den  Wegfall  gewisser  chemischer  Substanzen,  welche  für 
die  Integrität  des  Organismus  von  Bedeutung  sind,  Krankheiten  ent- 
stehen. Man  kann  sonach  eine  Erankheltsgrappe,  welche  durch  den 
Mangel  chemischer  Substanzen  In  Folg«  des  AnsMls  Ton  Drttsen- 
ftanctlonen  entstehen,  au&tellen. 

Betrachtet  man  die  Lunge  als  eine  Drüse,  so  kann  man  zunächst 
die  durch  krankhafte  Zustände  in  der  Lunge  bedingte  Vermin* 
derung  der  Sauerstoffaufnahme  mit  ihren  Folgezuständeh  hier- 
her rechnen.  Ferner  gehören  hierher  auch  die  Verdauungsstörungen, 
welche  durch  den  Untergang  oder  die  Functionsaufhebung  der 
Magendrüsen  entstehen,  indem  dadurch  das  Magensecret  seinen 
durch  den  Gehalt  an  Pepsin,  Labferment  und  Salzsäure  bedingten 
Einfluss  auf  die  eingeführten  Speisen  (Coagulation  der  Milch  durch 
das  Labferment,  Lösung  des  Eiweisses  und  des  Leims  und  Ueberführung 
derselben  in  Peptone  durch  das  Pe'psin,  Umwandlung  des  Trauben- 
und  Milchzuckers  in  Milchsäure)  verliert  Ebenso  sind  auch  die 
Störungen  hierher  zu  rechnen,  welche  durch  eine  Behinderung  der 
Secretion  der  dem  Darmkanal  l^eigegebenen  selb- 
ständigen  Drüsen  entstehen,  indem  durch  die  Aufhebung  der 
Speichelzufuhr  in  der  Mundhöhle  die  Wirkung  des  Ptyalins,  welches 
Stärke  in  Zucker  verwandelt,  durch  Aufhebung  der  Secretzufuhr  aus 
dem  Pankreas,  die  Wirkung  dieses  Secretes,  welches  (durch  ein  diaste- 
tisches  Ferment)  gequollene  Stärke  in  Dextrin  und  Zucker  verwandelt, 
geschmolzene  und  flüssige  Fette  emulgirt  und  theilweise  in  Glycerin 
und  Fettsäure  spaltet,  Eiweisskörper  und  leimgebendes  Gewebe  (durch 
den  Gehalt  an  Trypsin)  auflöst,  in  Peptone  verwandelt  und  danach 
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zerlegt,  indem  endlich  durch  Aufhebung  der  Gallenzufuhr  die  fäulniss- 
widrige Wirkung  der  Galle  in  Wegfall  kommt 

Endlich  ist  auch  noch  die  Verminderung  der  Harnstoflfbildung  bei 
schweren  Erkrankungen  des  Leberparenchyms  zu  erwähnen. 

Im  Uebrigen  sind  es  namentlich  gewisse  erst  in  den  letzten  Jahren 
in  ihrer  Bedeutung  theilweise  erkannten  Störungen  der  Function  des 
Pankreas,  der  Schilddrüse  und  der  Nebenniere,  welche  hier  in  Betracht 
kommen,  indem  diese  Drüsen  wahrscheinlich  ein  Secret  liefern,  dessen 
Beimischung  zu  dem  Blut  und  der  Säftemasse  des  Körpers  für  die 
Integrität  des  Organismus  nöthig  ist,  so  dass  ihr  Wegfall  eigenartige 
Erkrankungen,  die  als  Diabetes,  als  Kachexia  thyreopriva, 
Myxödem  und  Kretinismus  und  als  ADDisoN'sche  Kranke 
heit  bekannt  sind,  hervorruft 

Der  Diabetes  oder  die  Zuckerhamruhr  ist  eine  Krankheit,  welche 
vornehmlich  durch  das  Auftreten  bedeutender  Mengen  von  Trauben- 
zucker (Glykosurie)  im  Urin  unter  gleichzeitiger  Steigerung  der  Urin- 
menge (Polyurie),  oft  auch  durch  pathologische  Vermehrung  des  Acetons 
und  durch  Ausscheidung  von  Acetessigsäure  und  /i^-Oxybuttersäure  im 
Urin  ausgezeichnet  ist  Zugleich  sind  Traubenzucker  und  die  genannten 
Säuren  auch  im  Blute  vorhanden  und  vermindern  häufig  die  Alkalescenz 
des  Blutes.  Bei  hohem  Säuregehalt  des  Blutes  können  Kopfweh,  Angst- 
gefühle, Dilirien,  Ohnmächten  und  schliesslich  Zustände  der  Bewusst- 
losigkeit  (Coma  diabeticum)  sich  einstellen,  und  es  sind  diese  Zu- 
stände wahrscheinlich  auf  Säureintoxicationen  (Stadelmann,  Min- 
kowski) zurückzuführen. 

Die  Ursache  des  Auftretens  von  Zucker  im  Urin  kann  darin  liegen, 
dass  dem  Organismus  zu  viel  Zucker  zugeführt  wurde,  so  dass  ein 
Theil  desselben  unverändert  in  den  Harn  übergeht  (alimentäre  Gly- 
kosurie). Die  Glykosurie  kann  ferner  auch  in  Folge  von  Verletzungen 
bestimmter  Theile  der  MeduUa  oblongata  (Piqüre  von  Bernard)  oder  in 
Folge  von  krankhaften  Processen  im  Gehirn  (Erweichungen,  Epilepsie, 
Geisteskrankheiten,  heftige  psychische  Affecte,  Geschwülste,  Parasiten) 
oder  auch  in  Folge  von  Vergiftungen  (Kohlenoxyd,  Curare,  Morphin, 
Stryclyiin,  Amylnitrit,  Nitrobenzol)  auftreten,  wobei  die  Leber  wahr- 
scheinlich ihr  Glykogen  rascher  an  das  Blut  abgiebt  als  normal,  so 
dass  eine  Hyperglykämie  sich  einstellt 

Endlich  kann  die  Glykosurie  auch  dadurch  bedingt  sein,  dass  die 
Nieren  die  im  Blute  normal  vorhandenen  geringen  Mengen  von  Gly- 
kose  nicht  zurückzuhalten  vermögen,  eine  Erscheinung,  die  man  ex- 
perimentell durch  Verabreichung  von  Phloridzin  (v.  Merino)  erzielen 
kann. 

Diese  alimentären,  nervösen  und  toxischen  Glykosurieen  sind  in- 
dessen von  dem  eigentlichen  Diabetes  zu  trennen,  indem  bei  demselben 
die  Ursache  der  Glykosurie  nicht  in  einer  Steigerung  der  Zuckerzufuhr 
zum  Blute  oder  einer  pathologischen  Ausscheidung  des  im  Blute  vor- 
handenen Zuckers,  sondern  vielmehr  in  dem  Umstände  zu  suchen  ist, 
dass  der  Diabetiker  die  Kohlenhydrate  und  zwar  insbesondere  die 
Dextrose  nicht  in  genügendem  Grade  zu  zersetzen  vermag,  während 
die  linksdrehenden  Zuckerarten  (Laevulose  und  Inulin)  gewöhnlich 
noch  ganz  oder  wenigstens  in  grösseren  Mengen  als  der  rechtsdrehende 
Traubenzucker  verbrannt  werden  können.  Meist  ist  dabei  auch  noch 
die  Fähigkeit  der  Bildung  von  Fett  aus  Kohlenhydraten  vermindert, 
doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  diese  Fähigkeit  intact  ist  und 
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Zucker  in  Form  von  Fett  im  Körper  aufgespeichert  wird  (diabetogene 
Fettsucht). 

Nach  Untersuchungen  von  v.  Merino  und  Minkowski,  die  von 
verschiedenen  Autoren  bestätigt  worden  sind  (H^don,  Lupine,  Ar- 
THAUD,  Bütte,  Gley,  Thiroloix,  Harley,  Capparelli),  ist  dieser 
Verlust  der  Kraft  den  in  den  Organismus  eingeführten  oder  in  nor- 
maler Weise  im  Organismus  aus  Eiweiss  entstandenen  Zucker  zu  ver- 
brennen oder  als  Glykogen  oder  als  Fett  aufzuspeichern,  auf  eine 
mangelhafte  Function  des  Pankreas  zurückzuführen.  Es 
geht  dies  namentlich  daraus  hervor,  dass  nach  totaler  Exstirpation  des 
Pankreas  bei  Hunden  ein  schwerer,  nach  einigen  Wochen  tödtlich 
endender  Diabetes  sich  entwickelt,  welcher  wie  der  Diabetes  des 
Menschen  durch  Polyurie,  Polydipsie,  Hyperglykämie,  Glykosurie,  Ver- 
armung der  Gewebe  an  Glykogen,  zuweilen  auch  durch  starken  Ei- 
weisszerfall ,  Abmagerung,  Ausscheidung  von  grossen  Mengen  von 
Aceton,  Acetessigsäure,  /^-Oxybuttersäure  und  Ammoniak,  sowie  durch 
das  Auftreten  comatöser  Zustände  charakterisirt  ist  Zur  Stütze  der 
Annahme  bestimmter  Beziehungen  zwischen  Störungen  der  Pankreas- 
function und  dem  Diabetes  lässt  sich  auch  anführen,  dass  in  einzelnen 
Fällen  von  Diabetes  des  Menschen  der  Pankreas  nachweislich  ver- 
ändert, atrophisch  oder  degenerirt  ist;  es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  die  anatomische  Untersuchung  oft  auch  einen  krankhaften  Zu- 
stand des  Pankreas  nicht  erkennen  lässt,  so  dass  wir  uns  mit  der  An- 
nahme einer  anatomisch  nicht  nachweisbaren  Functionsstörung  des 
Pankreas  begnügen  müssen. 

Eine  genaue  Erklärung  der  ursächlichen  Beziehungen  zwischen 
Pankreaserkrankung  und  Diabetes  lässt  sich  zur  Zeit  nicht  geben, 
doch  darf  man  nach  den  vorliegenden  experimentellen  Untersuchungen 
die  Hypothese  aufstellen,  dass  das  Pankreas  eine  Substanz  an  die 
Säftemasse  des  Kötpers  abgiebt,  welche  denselben  zur  Zerstörung  der 
Glykose  erst  befähigt,  so  dass  deren  Wegfall  die  Befähigung  zur 
Zerstörung  der  Glykose  aufhebt  Ebenso  ist  eine  Erklärung  für  die 
Steigerung  des  Eiweisszerfalls  und  der  dabei  auftretenden  reichlichen 
Bildung  von  /J-Oxybuttersäure,  Acetessigsäure  und  Aceton  nicht  zu 
geben.  Da  diese  Substanzen  bei  experimentellem  Pankreasdiabetes 
nicht  immer  auftreten  (Minkowski),  so  steht  ihre  Bildung  nicht  in 
directer  Beziehung  zur  Zuckerausscheidung,  ist  vielmehr  als  Compli- 
cation  des  Diabetes  zu  betrachten  (Minkowski).  Sie  können  danach 
auch  bei  anderen  Erkrankungen  (Vergiftungen,  Carcinom,  Digestions- 
störungen) auftreten  und  sind  bei  dem  Diabetes  nicht  constant 

Das  Auftreten  von  Diabetes  nach  totaler  Exstirpation  des  Pankreas 
liefert  den  Beweis^  dass  den;  Pankreas  eine  besondere  Fonction  zukommt, 
die  für  den  normalen  Verbrauch  des  Zuckers  im  Organismus  von  maass- 
gebender  Bedeutimg  ist.  LfipiNB  ist  der  Ansicht,  dass  im  Blute  ein  gly- 
kolytisches  Ferment  vorhanden  ist,  welches  vom  Pankreas  geliefert  wird 
xmd  aus  demselben  ins  Blut  übertritt,  und  dass  bei  Diabeteskranken  und 
bei  Himden  mit  exstirpirtem  Pankreas  in  einer  Verminderung  dieses  Fer- 
mentes die  Ursache  der  Melliturie  zu  suchen  sei.  Nach  Minkowski  sind 
indessen  die  Versuche  von  Lupine  nicht  beweisend  für  seine  Hypothese. 
Eine  befriedigende  Theorie  für  die  Genese  des  Pankreasdiabetes  zu  geben, 
ist  zur  Zeit  nicht  möglich. 

Exstirpirt  man   bei  Hunden   nur   einen  Theil   des  Pankreas,  so  stellt 
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sich  kein  Diabetes  ein  oder  es  ist  die  Zuckerausscheidung  wenigstens  ge^ 
ringer  als  nach  totaler  Ezstirpation  (Minkowski).  Bei  Hunden,  denen  man 
ein  Stück  Pankreas  unter  die  Haut  eingepflanzt  hat,  bleibt  nach  totaler 
Ezstirpation  des  Pankreas  Diabetes  aus  (Minkowski,  H£don),  stellt  sich 
aber  ein,  wenn  man  nun  auch  noch  das  eingepflanzte  Stück  ezcidirt. 

Nach  Minkowski  besteht  kein  directer  Zusammenhang  zwischen  der 
secretorischen  Function  des  Pankreas  und  derjenigen  Function  desselben, 
welche  den  Zuckerverbrauch  vermittelt. 

Vergiftung  mit  Phloridzin  bewirkt  nach  v.  Mebino  und  Minkowski 
bei  Menschen  und  den  meisten  Thieren  eine  starke  ölykosurie,  und  es 
können  durch  fortgesetzte  Darreichung  des  Giftes  die  nämlichen  Erschei- 
nungen wie  bei  dem  Diabetes  erhalten  werden.  Da  indessen  die  Ursache 
der  pathologischen  Zuckerausscheidung  in  den  Nieren  liegt  und  sich  als 
eine  Ausschwemmung  des  Zuckers  aus  dem  Organismus  darstellt,  so  ist 
der  Phloridzindiabetes  nicht  mit  dem  gewöhnlichen  Diabetes  des  Menschen, 
d.  h.  dem  pankreatischen  Diabetes,  zu  identificiren.  Bei  Hunden,  die  nach 
^Ezstirpation  des  Pankreas  Diabetes  haben,  bewirkt  Phloridzin  eine  Stei- 
gerung der  Zuckerausscheidung  (Minkowski). 
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§  22.  Die  Eaehexla  thyreoprlYa  ist  eine  eigenartige  Erkrankung, 
welche  durch  den  Verlust  oder  durch  die  Verminderung 
resp.  Aufhebung  der  Function  der  Schilddrüse  zufolge 
mangelhafter  Ausbildung  oder  krankhafter  Veränderungen  herbeigefülu*t 
wird.  Das  Verdienst  die  Ursache  des  Leidens  zuerst  erkannt  zu  haben, 
gehört  Kocher,  der  dasselbe  in  Folge  totaler  Exstirpation  der  Schild- 
drüse sich  entwickeln  sah.  Zahlreiche  klinische  Beobachtungen  und 
experimentelle  Untersuchungen,  die  sich  daran  anschlössen,  haben  die 
Thatsacfae  festgestellt,  dass  der  Besitz  von  Schilddrüsengewebe  für 
die  Erhaltung  der  Integrität  des  Organismus  nöthig  ist,  und  dass  der 
Organismus  namentlich  zur  Zeit  des  Wachsthums  einer  normal  func- 
tionirenden  Schilddrüse  bedarf.  Wahrscheinlich  producirt  die  Drüse 
eine  Substanz,  wölche  dem  Stoffwechsel  des  Körpers  dient;  möglich  ist 
auch,  dass  sie  im  Blute  circulirende  schädliche  Substanzen  ändert  oder 
zerstört 

Nach  den  experimentellen  und  klinischen  Beobachtungen  kann  die 
Totalexstirpation  der  Schilddrüse  sowohl  beim  Menschen  als  bei  Thieren 
nach  sehr  kurzer  Zeit  schwere  krankhafte  Erscheinungen  hervorrufen, 
welche  namentlich  durch  das  Auftreten  von  Zuckungen,  Krämpfen  und 
schliesslich  Lähmungen  der  Muskeln  charakterisirt  sind,  so  dass  man 
den  Zustand  als  thyreoprive  Tetanie  bezeichnet.  Besonders  empfindlich 
sind  junge  Thiere  und  Fleischfresser,  und  es  gehen  danach  Hunde  nach 
totaler  Thyreoidektomie  meist  in  kurzer  Zeit  zu  Grunde. 

Wird  der  Verlust  des  Drüsengewebes,  wie  dies  beim  Menschen  der 
Fall  ist,  ertragen,  so  stellen  sich  im  Laufe  von  Monaten  und  Jahren 
eigenartige  Ernährungsstörungen  ein,  welche  mit  Schwäche  und  Schwere 
in  den  Gliedern,  Gefühl  von  Kälte,  oft  auch  mit  Schmerzen  und  vor- 
übergehenden Schwellungen  der  Glieder  und  mit  Abnahme  der  geistigen 
Regsamkeit  beginnen  und  weiterhin  zu  einer  mit  Anämie  verbundenen 
Kachexie  führen,  die  zugleich  mit  blassen  Schwellungen  der  Haut, 
namentlich  im  Gesichte,  mit  bedeutender  Abnahme  der  geistigen  Fähig- 
keiten, sowie  mit  einer  Verringerung  der  Leistungsfähigkeit  der  Muskeln 
verbunden  ist  und  schliesslich  zum  Tode  führen  kann.  Wird  die  Schild- 
drüse in  kindlichem  Alter  entfernt,  so  stellen  sich  auch  Störungen  des 
Wachsüiums  ein  und  es  kann  sogar  das  Längenwachsthum  der  Knochen 
ganz  oder  nahezu  ganz  aufhören. 

Bei  thyreopriver  Tetanie  ist  die  Körpertemperatur  erhöht,  bei 
Kachexie  ist  sie  herabgesetzt. 

Wie  die  totale  Exstirpation  so  können  auch  kränkhafte  Funktionen 
der  Schilddrüse  zu  pathologischen  Zuständen  des  Körpers  führen,  und 
es  sprechen  sowohl  die  klinische  Erfahrung  als  auch  anatomische  und 
experimentelle  Untersuchungen  dafür,  dass  auch  die  als  MyxSdem  (Ord) 
bezeichnete  eigenartige  Krankheit  auf  eine  Schilddrüsenveränderung 
zurückzuführen  ist  Es  ist  das  Myxödem  ein  Zustand,  der  schon  nach 
dem  äusseren  Aussehen  des  Erkrankten  an  die  thyreoprive  Kachexie 
erinnert,  so  zunächst  durch  die  dabei  vorhandene  eigenthümliche  blasse, 
elastische,  unter  dem  Fingerdruck  nicht  verschwindende  Schwellung 
der  Gesichtshaut,  zu  der  sich  ähnliche  blasse  und  trockene  Schwellungen 
an  den  übrigen  Körpertheilen  gesellen.  Des  Weiteren  besteht  eine  Ver- 
minderung der  inteUectuellen  Fähigkeiten,  welche  in  zunehmender 
SchwerftlUgkeit  des  Denkens  und  Handelns,  Stumpfheit  des  Gefühls- 
sinnes, Verlangsamung  der  Muskelactionen  und  monotoner  näselnder 
Stimme  ihren  Ausdruck  finden.    Endlich  treten  auch  allgemeine  grosse 
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Schwäche,  oft  auch  Symptome  thatsächlicher  Geistesstörung  ein  und  es 
erfolgt  der  Tod  unter  zunehmender  Kachexie  mit  comatösen  und 
anämischen  Erscheinungen. 

Nach  dem  klinischen  und  anatomischen  Verhalten  der  Erkrankten 
zu  schliessen,  sind  endlich  sehr  wahrscheinlich  auch  der  Ereünismus, 
d.  h.  die  den  Kretinismus  charakterisirenden  Veränderungen  in  dem 
Bau  und  den  Functionen  des  Körpers  von  Störungen  der  Schilddrüsen- 
functionen  abhängig  zu  machen.  Für  diese  Annahme  lässt  sich  wenig- 
stens geltend  machen,  das  die  Kretinen  stets  entartete  Schilddrüsen 
haben  und  zwar  entweder  so,  dass  sie  vergrössert  und  in  ihrer  Structur 
verändert  sind  (Kröpfe),  oder  aber  so,  dass  sie  verkleinert  und  atrophisch 
sind.  Femer  ist  zu  erwähnen,  dass  die  Kretinen  in  ihrem  Habitus  ganz 
an  jene  Individuen  erinnern,  welche  durch  eine  in  der  Kindheit  aus- 
geführte Thyreoidektomie  in  ihrem  Wachsthum  zurückgeblieben  sind. 
Das  Längenwachsthum  der  Röhrenknochen  ist  mehr  oder  weniger  herab- 
gesetzt, während  die  Weichtheile  relativ  stark  entwickelt  sind.  Die 
einzelnen  Körpertheile  sind  ungleichmässig  ausgebildet,  der  Kopf  relativ 
gross,  der  Bauch  und  der  Hals  dick,  die  Nasenwurzel  eingesunken,  die 
Nase  breit  und  stumpf,  die  Haut  blass,  schlaff,  faltig,  wulstig,  wie 
ödematös  geschwollen,  namentlich  im  Gesicht.  Die  geistigen  Fähig- 
keiten sind  stets,  oft  sehr  bedeutend  herabgesetzt  Sprachvermögen 
und  Wortverständniss  können  ganz  fehlen,  zu  irgend  welcher  Arbeit 
sind  nur  leichtere  Fälle  von  Kretinismus  befähigt. 

Da  der  Kretinismus  als  eine  endemische  Krankheit  in  bestimmten 
Gegenden  auftritt,  so  ist  anzunehmen,  dass  ein  locales  Miasma,  das  wahr- 
scheinlich mit  dem  Trinkwasser  in  den  Körper  gelangt,  das  aber  un- 
bekannt ist,  zur  Zeit  der  Entwicklung  degenerirend  auf  die  Schilddrüse 
einwirkt  und  durch  Störung  der  Drüsenfunction  den  Gesammtorganismus 
schädigt  Es  würde  also  ein  Miasma  die  nämliche  Wirkung  haben 
wie  die  operative  Entfernung  der  Drüsen,  und  wenn  man  diese  Wirkung 
als  epidemischen  Kretinismus  bezeichnet,  so  könnte  man  die 
thyreoprive  Kachexie  auch  alsoperativenKretinismus  bezeichnen. 
Ebenso  könnte  man  auch  das  Mjrxödem  dem  Kretinismus  zuzählen  und 
als  sporadische  Form  dem  epidemischen  gegenüberstellen. 

Die  grosse  Bedeutung  der  Schilddrüse  für  die  Gesammtemährung,  die 
Himfunctionen  und  das  Knochenwachsthum  kann  nach  den  zahlreichen  dies- 
bezüglichen klinischen  Beobachtungen  und  experimentellen  Untersuchungen 
nicht  mehr  bezweifelt  werden  (vergl.  bes.  die  Arbeiten  von  Horslky,  Hof- 
meister und  DB  Quervain,  in  welchen  die  vorhandene  Literatur  durchge- 
arbeitet ist).  lieber  die  Art  der  Wirkung  der  Schilddrüse  kann  man 
dagegen  verschiedener  Ansicht  sein.  Sehr  bemerkenswerth  ist,  dass  schon 
sehr  kleine  Schilddrüsenreste  genügen,  um  die  schädliche  Einwirkung  der 
Exstirpation  zu  verhindern,  und  dass  auch  die  Einpflanzung  von  Schild- 
drüsengewebe, falls  das  Stück  einheilt,  dass  femer  auch  die  subcutane 
Injection  von  Schilddrüsensaft  sowie  die  Verabreichung  von  Schilddrüsen 
von  Thieren  als  Speise  einen  heilenden  Einfluss  auf  die  strumiprive  Tetanie 
und  Kachexie  ausübt  (Vassale,  Glby,  Christiani,  Leichtenstbrn,  Hofmeister 
u.  A.).  Letzteres  spricht  mit  Entschiedenheit  dafür,  dass  von  der  Schild- 
drüse ein  chemischer  Körper,  dessen  der  Organismus  bedarf,  an  die  Säfte- 
masse abgegeben  wird. 

Auf  die  nahen  Beziehungen  zwischen  strumipriver  Kachexie  und  Myx- 
ödem  weist,   abgesehen   von   dem   ähnlichen    anatomischen  und  klinischen 
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Befund,  auch  die  Thatsache,  daas  bei  Myxödem  mehrfach  eine  Degenera- 
tion der  Schilddrüse  nachgewiesen  ist.  Noch  mehr  aber  geht  die  Abhängig- 
keit des  Myxödems  von  Schilddrüsenerkrankungen  daraus  hervor,  dass 
die  subcutane  Einverleibung  von  Schilddrüsensaft,  sowie  eine  Verab- 
reichung von  Schilddrüsengewebe  als  Speise  längere  Zeit  fortgesetzt  einen 
heilenden  Einfluss  auf  das  Myxödem  ausübt  (Mubbat,  Vebmehbsn,  Obd, 
HsLLiEB,  KocKEBB,  Bbadles,  Laache).  Ist  die  Annahme  richtig,  dass  der 
endemische  Kretinismus  von  einer  Schilddrüsendegeneration  abhängig  ist, 
so  kann  man  hoffen,  auch  den  Kretinismus  durch  die  Verabreichung  von 
Schilddrüsengewebe  in  der  Zeit  seiner  Entstehung  zu  heilen. 

Der  anatomische  Befand  an  strumipriver  Kachexie  oder  an  Myxödem 
Verstorbener  weist  im  Ganzen  nur  wenig  Charakteristisches  auf.  Das  cen- 
trale Nervensystem  zeigt  weder  bei  Tetanie  (de  Quebvain)  noch  bei  Kachexie 
(Lanohans,  Hofmeistbb)  bemerkenswerthe  Veränderungen.  Im  Jahre  1892 
beschrieben  Langhans  und  Kopp  eigenartige  Veränderungen  in  den  peri- 
pherischen Nerven,  so  namentlich  ein-  und  mehrkammerige,  aus  den  Zellen 
des  Endoneuriums  hervorgegangene  Blasenzellen  in  den  Lymphspalten 
des  Endoneuriums,  femer  eigenartige  platte  oder  cylindrische  oder  spindel- 
förmige Faserbündel,  die  sich  im  Centrum  zum  Theil  in  eine  hyaline  Masse 
umgewandelt  hatten,  an  der  Lsnenfläche  des  Perineuriums  endlich  auch 
Blutgefässe  mit  verdickter  homogener  oder  concentrisch  streifiger  Adventitia. 
Die  Bedeutung  dieser  Befunde  für  die  thyreoprive  Kachexie  ist  indessen 
sehr  fraglich  geworden,  indem  Weiss  bei  gesunden  Hunden,  an  denen  keine 
Schilddrüsenexstirpation  vorgenommen  war,  die  nämlichen  Bildungen  vor- 
fand. Nach  Hofmeisteb  sollen  die  Nieren  und  die  Geschlechtsdrüsen 
degenerative  Veränderungen  zeigen. 

Am  aufiFalligsten  sind  die  bei  frühzeitiger  Entfernung  oder  Erkrankung 
der  Schilddrüse  auftretenden  Hemmungen  des  Längenwachsthums  der 
Knochen,  die  auf  eine  Störung  der  endochondralen  Ossification  zurückzu- 
fuhren sind  imd  sich  auch  bei  operirten  Kaninchen  (Hofmeisteb)  einstellen. 
Bemerkenswerth  ist  ferner,  dass  nach  den  Untersuchungen  von  Rogowitsch, 
Stieda  und  Hofmeisteb  die  Exstirpation  der  Schilddrüse  bei  Kaninchen 
Vergrösserung  und  eigenartige  Veränderung  der  Hypophysis  cerebri  ver- 
ursacht. 

Die  vielfach  gemachte  Angabe,  deiss  Kaninchen  nach  Exstirpation  der 
Schilddrüse  nicht  an  Tetanie  erkranken,  beruht  nach  Untersuchungen  von 
GleYj  die  Hofmeisteb  bestätigt,  auf  einem  Lrrthum,  der  dadurch  entstanden 
ist,  dass  die  Experimentatoren  übersahen,  dass  die  Kaninchen  regelmässig 
Nebenschilddrüsen  besitzen.  Werden  diese  ebenfalls  entfernt,  so  gehen  wie 
bei  den  Camivoren  die  meisten  der  operirten  Thiere  an  Tetanie  zu  Grunde. 
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Stieda,  üeber  das  Verhalten  der  Hypophyse  des  Kaninchens  n«dk  Entfernung  der  SehUddrüse, 
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§  23.  Die  ADDISON^sehe  Krankheit  ist  ein  eigenthümliches,  nach 
einem  Verlauf  von  durchschnittlich  etwa  zwei  Jahren  zum  Tode 
führendes  Leiden,  welches  sehr  wahrscheinlich  als  Folge  einer  Func- 
tionsstörung  der  Nebenniere  anzusehen  ist  Sie  ist  am  auflfälligsten 
durch  das  Auftreten  von  hellgelbbraunen  bis  dunkelbraunen  diffusen 
und  fleckigen  Hautpigmentirungen,  die  in  erster  Linie  an  den  belichteten 
Stellen,  sowie  an  den  schon  normaler  Weise  pigmenthaltigen  Stellen 
der  Haut,  sodann  aber  auch  an  anderen  Stellen  der  Oberfläche  und 
in  der  Schleimhaut  der  Mundhöhle  auftreten,  charakterisirt  (Melasma 
suprarenale).  Schon  von  Anbeginn  der  Erkrankung  oder  schon  vor 
der  Hautpigmentirung  treten  Appetitlosigkeit,  Uebelkeiten,  Schmerzen 
in  der  Magengegend,  Diarrhöe  und  Verstopfung  ein,  alles  Erscheinungen 
einer  gestörten  Darm-  und  Magenfunction,  sodann  Muskelschwäche, 
endlich  auch  Symptome  von  Seiten  des  Nervensystems,  wie  Asthenie, 
rasche  Ermüdung,  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Ohnmächten,  epilepti- 
forme  Anfälle  und  comatöse  Zustände. 

Nach  einer  sehr  umfangreichen,  von  Lewin  zusammengestellten 
Statistik,  findet  man  bei  typischen  Fällen  von  Morbus  Addisonii  in 
80^0  die  Nebennieren  verändert,  am  häufigsten  in  eine  käsige  oder 
käsigfibröse  Masse  umgewandelt,  während  sonstige  für  die  ADDisoN'sche 
Krankheit  charakteristische  Befunde  nicht  vorhanden  sind.  Es  kann 
danach  kaum  in  Zweifel  gezogen  werden,  dass  die  Erkrankung  der 
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Nebennieren  in  ursächlicher  Beziehung  zu  dem  geschilderten  Leiden 
steht,  so  dass  man  dasselbe  als  eine  suprarenale  Kachexie  be- 
zeichiien  kann.  In  welcher  Weise  indessen  der  Ausfall  oder  die  Aende- 
rung  der  Nebennierenfunction  schädigend  auf  dep  Organismus  ein- 
wirkt, ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen.  Nicht  unwahrscheinlich  ist  es,  dass 
die  Nebenniere  ähnlich  wie  die  Schilddrüse  eine  Substanz  producirt, 
deren  der  Organismus  zu  seiner  Erhaltung  bedarf.  Vielleicht  werden 
durch  die  Nebennieren  auch  giftige  Substanzen  zerstört 

Als  ein  pathologischer  Znstand,  der  durch  Ausfall  einer  Drüsenfuno- 
tion  verursacht  ist,  sind  auch  jene  abnormen  Erscheinungen  in  Bau  und 
Function  des  Körpers  anzusehen,  welche  durch  die  Castrafioi,  d.  h.  durch  die 
Entfernung  der  Geschlechtsdrüsen  verursacht  werden.  Werden  die  Drüsen 
beim  Weibe  erst  nach  eingetretener  Geschlechtsreife  entfernt,  so  beschränkt 
sich  die  Wirkung  im  Allgemeinen  auf  den  Oeschlechtsapparat ,  indem  die 
Menstruation  aufhört  und  der  Uterus  sich  verkleinert,  doch  wird  auch  ange- 
geben, dass  zuweilen  Aenderungen  im  Fettansatz  und  in  der  Behaarung  ein- 
treten und  dass  auch  eine  Umwandlung  des  Gemüthslebens  sich  einstellt. 
Werden  die  Drüsen  schon  in  der  Kindheit  exstirpirt  oder  zerstört,  so  pflegt 
sich  der  Körperbau  durch  stärkere  Entwickelung  der  Musculatur,  durch 
Aenderung  der  Ausbildung  des  Beckens  und  durch  Ausbleiben  der  Ent- 
wickelung der  Brüste  dem  männlichen  Typus  zu  nähern. 

Castration  beim  Manne  bewirkt  keine  erheblichen  Aenderungen  des 
Körperbaues.  Werden  dagegen  Knaben  castrirt,  so  nähert  sich  der  Körper- 
bau in  mancher  Hinsicht  dem  weiblichen.  Es  findet  eine  gesteigerte  Fett- 
ablagerung namentlich  am  Bauche  statt,  während  die  Musculatur  nur 
schwach  entwickelt  ist,  die  äusseren  Genitalien  bleiben  in  der  Entwicke- 
lung zurück,  die  Entwickelung  von  Bart-  und  Schamhaaren  bleibt  aus.  Der 
Kehlkopf  bleibt  klein,  und  die  Stimme  ist  knabenhaft.  Den  geistigen  Fimc- 
tionen  fehlt  es  an  Energie  und  Kraft. 

Bei  castrirten  Hirschen  bleibt  die  Entwiökelung  des  Geweihs  aus,  bei 
Hähnen  verkümmert  der  Kamm. 

In  welcher  Weise  die  Exstirpation  der  Geschlechtsdrüsen 
auf  den  Gesammtorganismus  wirkt,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  entscheiden. 
Meist  wird  angenommen,  dass  dadurch  ein  von  den  Geschlechtsdrüsen  aus 
durch  das  Nervensystem  vermittelter  trophischer  Einfluss  auf  die  Gewebe  zum 
Ausfall  kommt.  Es  ist  indessen  sehr  unwahrscheinlich,  dass  die  Geschlechts- 
drüsen einen  solchen  trophischen  Einfluss  durch  das  Nervensystem  aus- 
üben, und  es  dürfte  die  Annahme,  dass  in  den  Geschlechtsdrüsen  während 
der  Entwickelungszeit  sich  bildende  chemische  Substanzen  einen  ge- 
wissen Einfluss  auf  das  Wachsthum  und  die  Ausbildung  des  Körpers  aus- 
üben, eher  den  thatsächlicben  Verhältnissen  entsprechen. 

Nach  der  Ansicht  von  Bkown-S^quabi)  kommt  allen  Drüsen  eine  be- 
sondere innere  Secretion  zu,  und  sie  geben  danach  Substanzen  an  das  Blut 
ab,  welche  für  den  Organismus  von  Nutzen  sind.  Er  schreibt  danach  auch 
dem  Saft  der  Geschlechtsdrüsen  einen  besonderen  erregenden,  tonisirenden 
Einfluss  auf  den  Organismus  zu.  Nach  Pobhl  soll  die  wirksame  Substanz 
in  Extracten  von  Geschlechtsdrüsen  das  S  p  e  r  m  i  n  sein,  eine  Base,  welche 
in  verschiedenen  Drüsen  (Schilddrüse,  Pankreas,  Ovarien,  Milz)  vorkommt 
und  durch  katalytiscbe  Wirkung  die  durch  verschiedene  Momente  herab- 
gesetzte Oxydationsfähigkeit  des  Blutes  wiederherstellt  und  die  sog. 
intraorgane  Oxydation  fördert. 

Die  Literatur  über  Morbus  Addisonii  ist  ausserordentlich  reich- 

Zle^ler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.   8.  Aufl.  Q 
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haltig  (vergl.  die  Arbeiten  von  Avebbeck,  Albxandeb  und  Lbwin),  allein 
es  ist  bis  jetzt  trotz  der  mannigfaltigsten  klinischen  und  experimentellen 
Untersuchungen  nicht  gelungen,  die  Genese  der  Erkrankung  und  die  Be- 
deutung, welche  die  Nebennieren  für  den  menschlichen  und  thierischen 
Organismus  besitzen,  klar  zu  legen.  Da  nicht  in  allen  Fällen  von  Morbus 
Addisonii  die  Nebennieren  anatomisch  verändert  sind,  so  hat  man  vielfach 
den  Versuch  gemacht,  die  Erkrankung  als  von  anderen  localen  Verände- 
rungen, so  besonders  von  pathologischen  Zuständen  des  Sympathicus  und 
der  Sympathicusganglien,  abhängig  hinzustellen,  doch  reichen  die  bisher 
erhobenen  Befunde  nicht  für  eine  solche  Deutung  hin.  Dass  in  einer 
kleinen  Minderzahl  von  Fällen  die  Nebennieren  unverändert  erschienen 
sind,  kann,  selbst  wenn  die  betreffenden  Fälle  alle  richtig  diagnosticirt 
waren,  nicht  als  Beweismittel  gegen  die  pathogene  Bedeutung  der  Neben- 
nierendegeneration verwerthet  werden,  da  auch  eine  scheinbar  normale 
Nebenniere  abnorm  functionirt  haben  kann. 

Nach  Untersuchungen  von  Tizzoni  lassen  sich  bei  Kaninchen  durch 
Zerstörung  der  Nebennieren  krankhafte  Zustände  erzeugen,  welche  dem 
Krankheitsbilde  des  Morbus  Addisonii  ähnlich  sind,  namentlich  dadurch, 
dass  abnorme  Pigmentirungen  der  Mundschleimhaut,  E^räfteverfall,  epilepti- 
forme  Anfalle,  comatöse  Zustände  und  schliesslich  der  Tod  eintreten.  Von 
Interesse  ist  auch,  dass  Tizzoni  bei  den  an  den  Folgen  der  Operation  zu 
Orunde  gegangenen  Thieren  degenerative  Veränderungen  im  Rückenmark 
fand. 

Entzündliche  und  degenerative  Veränderungen  in  den  Semilunarganglien 
oder  auch  in  anderen  Theilen  des  Sympathicus  sowie  in  den  Intervertebral- 
ganglien  sind  bei  Morbus  Addisonii  mehrfach  beobachtet  und  neuerdings  von 
Flbiner  wieder  eingehend  beschrieben  worden.  Sie  lassen  sich  durch  die 
Annahme  einer  Fortleitung  der  Entzündung  und  Degeneration  von  den  Neben- 
nieren auf  die  genannten  Theile  erklären.  Daraus  zu  schliessen,  dass  der 
Morbus  Addisonii  von  einer  Erkrankung  des  Sympathicus  und  nicht  der 
Nebennieren  abhängig  sei,  ist  insofern  nicht  hinlänglich  begründet,  als  die 
Nebennierenerkrankung  daneben  thatsächlich  besteht  und  dass  Nerven- 
erkrankung doch  nur  in  einer  Minderzahl  von  Fällen  nachgewiesen  ist. 

Alexakder  fand,  dass  in  den  Nebennieren  sehr  viel  Lecithin  enthalten 
ist,  und  sucht  danach  die  Bedeutung  der  Nebennierenentartung  in  dem 
Ausfall  der  Bildung  dieser  Substanz,  die  auch  im  Centralnervensystem  in 
relativ  reichlicher  Menge   vorhanden  ist. 

Abeloüs  und  Langlois,  welche  experimentelle  Untersuchungen  über 
die  Entfernung  der  Nebennieren  beim  Meerschweinchen  machten,  sind  auf 
Grund  ihrer  Erfahrungen  der  Ansicht,  dass  die  Nebennieren  durch  eine 
von  ihnen  producirte  Substanz  ein  Gift,  das  in  den  Muskeln  producirt  wird, 
modificiren  oder  zerstören. 

Manasse  fand  an  Präparaten,  die  lebenswarm  in  Lösungen  von  chrom- 
sauren Salzen  verbracht  und  gehärtet  waren,  dass  die  Nebennierenzellen  in 
innigste  Beziehung  zu  den  Venen  treten,  d.  h.  frei  in  das  Lumen  der  Venen 
hineinragen  und  dass  in  den  Gelassen,  insbesondere  den  Venen,  eine  eigen- 
artige hyaline  Substanz  sich  vorfindet,  die  sich  in  chromsauren  Salzen  ähnlich 
bräunt  wie  die  angrenzenden  Parenchymzellen.  Es  ist  danach  möglich, 
dass  von  den  Zellen  eine  eigenartige  Substanz  an  das  Blut  abgegeben  wird. 
Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  diese  Substanz  auch  in  Arterien  vor- 
kommt. .  Li  Alkoholpräparaten  ist  sie  nicht  nachweisbar. 
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IV.   Ueber  das  Fieber  und  seine  Bedeutung. 

§  24.  Gewinnen  Organerkrankungen  den  Charakter  von  All- 
gemeinleiden,  oder  treten  Erkrankungen  von  vorneherein  unter  dem 
Bilde  eines  solchen  auf,  so  stellt  sich  ausserordentlich  häufig  jener 
eigenartiger  Symptomencomplex  ein,  welcher  als  Fieber  bezeichnet 
wird,  und  es  sind  namentlich  die  mit  Vergiftungserscheinungen  ver- 
laufenden Infectionskrankheiten,  in  deren  Verlauf  das  Auftreten  von 
Fieber  eine  wichtige  Rolle  spielt  Das  charakterische  Merkmal  des 
Fiebers  besteht  in  der  P^rhöhung  der  Eigenwärme,  doch  ge- 
sellen sich  dazu  gewöhnlich  noch  andere  Erscheinungen,  so  nament- 
lich Steigerung  der  Pulsfrequenz,  Störungen  der  Blut- 
vertheilung,  Aenderungen  des  Gaswechsels  in  den 
Lungen  und  der  Ausscheidungen  im  Urin.  Meist  besteht  auch 
das  subjective  Gefühl  des  Krankseins,  doch  ist  dies  keine  nothwendige 
Theilerscheinung  des  Fiebers,  sondern  eine  besondere  Wirkung  der  mit 
Vergiftungserscheinungen  verbundenen  Infection,  die  gleichzeitig  mit 
der  fieberhaften  Temperatursteigerung  oder  auch  vor  oder  nach  der- 
selben auftritt. 

Wie  die  Beobachtung  des  gesunden  Menschen  lehrt,  erhält  sich 

6* 


Digitized  by  VjOOQIC 


84      Wirkungen  von  Organerkrankungen  auf  den  Gesammtorganismus. 

dessen  Körpertemperatur  trotz  des  Wechsels  der  Temperatur  in  der 
Umgebung  und  trotz  aller  anderweitigen  Aenderungen  der  Aussen- 
bedingungen  (JOrgensen)  auf  einer  mittleren  Höhe  von  37,2—37,4®  C. 
Die  absoluten  Schwankungen  zwischen  Abend  und  Morgen  betragen  1  ® 
bis  1,5®  C,  wobei  das  Maximum  auf  den  Abend  fällt. 

Die  Erhöhung  der  Eigenwärme  über  die  Temperatur  der  Um- 
gebung wird  dadurch  erzielt,  dass  durch  die  im  Organismus,  namentlich 
in  Muskeln  und  Drüsen  sich  vollziehenden  chemischen  Umsetzungen 
Wärme  producirt  wird,  und  zwar  etwa  so  viel,  dass  der  Körper  in 
einer  halben  Stunde  um  einen  Grad  erwärmt  würde.  Dieser  Wärme- 
produktion steht  eine  Wärmeabgabe  gegenüber,  welche  wesentlich 
durch  die  Haut,  die  Lunge  und  die  AuswurfsstoflFe  erfolgt  Sowohl  die 
Wärmeproduction,  als  auch  die  Wärmeabgabe  stehen  unter  dem  Ein- 
fluss  des  Nervensystemes,  und  die  von  letzterem  ausgehende  Re- 
gulirung  beider  Vorgänge  ermöglicht  die  Erhaltung  einer  constanten 
Temperatur. 

Bei  einem  Aufenthalt  in  niedrig  temperirten  Medien  wird  die 
Wärmeproduction  (wesentlich  durch  Vermittelung  der  Muskeln)  ge- 
steigert, die  Wärmeabgabe  durch  Contraction  der  Hautgefässe  und 
durch  Hemmung  der  Schweisssecretion  vermindert 

Bei  einem  Aufenthalt  in  einem  warmen  Medium  wird  durch  Er- 
höhung der  Zahl  der  Respirationen,  durch  Erweiterung  der  Haut- 
arterien und  durch  Secretion  von  Schweiss  die  Wärmeabgabe  gesteigert 
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Fig.  3.     Temperaturcurve    einer    Febriß    continua    remittens   mit 
langsam  ansteigender  und  allmählich  abfallender  Temperatur  (Typhus  abdominalis). 

Bei  jenen  Zuständen,  welche  wir  als  Fieber  bezeichnen,  ist  die 
Regulation  der  Wärmeproduction  und  der  Wärmeabgabe  gestört,  und 
zAvar  zu  Gunsten  der  Wärmeproduction,  so  dass  die  Temperatur 
des  Körpers  sich  mehr  oder  weniger  über  die  Norm  er- 
hebt (Fig.  3-5).  Temperatursteigerungen  (im  Rectum  gemessen)  bis 
zu  38^  C  werden  als  hochnorraal,  solche  von  38—38,5  als  leicht 
febril,  solche  von  38,5— 31),5  als  massig  febril,  solche  von  39,5— 
40,5  als  ausgesprochen  febril,  solche  über  40,5  (abends)  als 
hochfebril,  solche  über  41  als  hyperpyretisch  bezeichnet 

Man  kann  beim  Fieber  vier  Perioden  unterscheiden.  Die  erste, 
welche  als  pyrogenetlsches  oder  als  Initial-Stadium  oder  als  Stadium 
incrementi  bezeichnet  wird,  entspricht  jener  Zeit,  in  welcher  die  zuvor 
normale  Temperatur  den  für  die  betreffende  Krankheit  auf  ihrer  Höhe 
charakteristischen  Durchschnittsgrad  erreicht  Sie  ist  bald  nur  kurz 
(Fig.  4),  eine  halbe  Stunde  bis  2  Stunden  lang  und  dann  meist  mit 
Schüttelfrost   verbunden,   bald  länger  (Fig.  3),  ein  bis   mehrere 
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Tage  lang  und  verläuft  dann  meist  ohne  Schüttelfrost,  wohl  aber  kann 
Frösteln  wiederholt  vorkommen. 

In  der  zweiten,  als  Fastlgliim  bezeichneten  Periode,  deren  Dauer 
je  nach  der  Krankheit  sehr  verschieden  ist  und  zwischen  wenigen 
Stunden  und  mehreren  Wochen  schwankt,  erreicht  die  Temperatur 
einen  oder  mehre  Acme-artige  Gipfelpunkte,  zwischen  denen 
mehr  oder  minder  erhebliche  Remissionen  auftreten. 

Im  Stadium  der  Entfieberung  oder  der  Defervescenz,  auch  Sta- 
dium deerementl  genannt,  kehrt  die  Körpertemperatur  wieder  zur 
Norm  zurück.  Erfolgt  diese  Rückkehr  durch  einen  rapiden  Abfall  der 
Temperatur  (Fig.  4),  so  wird  dies  als  Erisis,  erfolgt  sie  langsam 
(Fig.  5),  als  Lysis  bezeichnet  Erstere  ist  meist  mit  profuser  Schweiss- 
bildung  verbunden,  und  es  sinkt  die  Temperatur  in  wenigen  Stunden 
oder  längstens  in  1— 1 V2  Tagen  um  2  bis  3,  mitunter  sogar  um  5  bis 
6  Grade.  Bei  der  Lysis  dauert  das  Absinken  der  Temperatur  3  bis  4 
und  mehr  Tage  und  ist  entweder  continuirlich  oder  aber  intermittirend. 

Fig.  4. 


5. 


Fig.  4.  Temperaturcurve  einer  Febris  continua  mit  rasch  an- 
steigender und  rasch  abfaUender  Temperatur  (Pneumonie). 

Fiff.  5.  Temperaturcurve  einer  Febris  intermittens  tertiana 
(Malari^. 


Die  Grenze  zwischen  Fastigium  und  Defervescenz  ist  nicht  immer 
scharf  ausgesprochen,  und  es  können  vor  letzterer  noch  Temperatur- 
steigerungen auftreten,  eine  Erscheinung,  welche  man  als  Perturbatio 
eritica  bezeichnet.  Schieben  sich  zwischen  das  Fastigium  und  die 
Defervescenz  mehrere  Tage  der  Unentschiedenheit  mit  auffallenden 
Schwankungen  nach  oben  und  nach  unten,  so  nennt  man  dies  ein 
amphlboles  Stadium.  Zuweilen  kommt  auch  eine  kurze  Periode  vor, 
in  welcher  die  Temperatur  schon  etwas  gesunken,  aber  immer  noch 
über  die  Norm  erhöht  ist,  um  erst  nach  einigen  Tagen  durch  einen 
raschen  oder  durch  einen  allmählichen  Abfall  zur  Norm  zurückzukehren. 

Im  Stadium  der  Reeonvaleseenz  kehrt  die  Temperatur  zu  ihren 
normalen  Verhältnissen  zurück.  Die  Regulirung  ist  in  dieser  Zeit 
noch  unvollkommen,  so  dass  häufig  leichte  Steigerungen,  nicht  selten 
auch  subnormale  Temperaturen  auftreten. 

Ist  während  des  Verlaufes  eines  Fiebers  die  Tagesschwankung 
gering,  so  dass  der  Unterschied  zwischen  Maximum  und  Minimum 
nicht  mehr  als  in  der  Norm  beträgt,  so  bezeichnet  man  dies  als  Febris 
continua  (Pig.  4).  Sind  die  Differenzen  grösser,  so  spricht  man  von 
Febris  subcontinua,  F.  remittens  (Fig.  3)  und  F.  Intermittens  (Fig.  5). 
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Bei  letzterer  wechseln  Zeiten  der  Fieberlosigkeit  (Apyrexie)  mit 
Zeiten  hoher  Temperaturen  ab,  und  jeder  Paroxysmus  hat  dabei 
eine  Initialperiode,  ein  Fastigium  und  eine  Defervescenz.  Bei  der  als 
Febris  recurrens  bezeichneten  Infectionskrankheit  stellt  sich  zuerst 
eine  Febris  continua  ein,  welche  nach  einigen  Tagen  kritisch  abf&llt 
Nach  etwa  einer  Woche  kann  ein  zweiter  und  nach  einem  zweiten 
Stadium  der  Apyrexie  noch  ein  dritter  Fieberanfall  auftreten. 

Manche  Krankheiten,  wie  z.  B.  Typhus  abdominalis,  Pneumonie, 
Masern,  Recurrens  etc.,  sind  durch  eine  typische  Temperaturcurve 
charakterisirt,  andere,  wie  z.  B.  Pleuritis,  Endocarditis,  Diphtherie, 
Tuberculose,  Phlegmone  etc.,  zeigen  keinen  typischen  Fieberverlauf. 

Die  ErhShnng  der  Körpertemperatur  im  Fieber  ist  in  erster 
Linie  auf  einen  erhöhten  Stoffwechsel  zurückzuführen.  Der 
respiratori  sehe  Gaswechsel,  die  Ausscheidung  von  Kohlensäure 
(Liebermeister,  Leyden),  die  Aufnahme  von  Sauerstoff,  (Zünz,  Fink- 
ler) ist  erhöht,  ein  Beweis,  dass  die  Verbrennungsvorgänge  und 
damit  auch  die  Wärmeproduction  gesteigert  sind.  Zugleich  ist  auch 
die  Ausscheidung  der  stickstoffhaltigen  Bestandtheile 
des  Harns  (Harnstoff,  Harnsäure,  Kreatinin)  erhöht,  und  zwar  durch- 
schnittlich um  70— 100^/ü,  unter  Umständen  sogar  bis  aufs  Dreifache. 
Es  ist  sonach  auch  der  Zerfall  der  eiweissartigen  Substanzen  des 
Körpers  gesteigert,  und  zwar  schon  in  der  Latenzperiode  des  Fiebers 
(Naünyn). 

Der  erhöhten  Wärmeproduction  im  Fieber  steht  im  Allgemeinen 
auch  eine  erhöhte  Wärmeabgabe  gegenüber;  es  gibt  danach  ein 
Fiebernder  im  Bade  mehr  Wärme  ab  (Liebermeister,  Leyden)  als 
ein  Gesunder.  Allein  die  Wärmeabgabe  reicht  nicht  hin,  um  den  Ueber- 
schuss  von  Wärme  wegzuschaffen.  Die  Wärmeproduction  ist  continuir- 
lich  gesteigert,  die  Wärmeabgabe  ist  unregelmässig. 

Im  Initialstadium  ist  die  Haut  blass,  die  Hautgefässe  zufolge  Er- 
regung der  Vasomotoren  contrahirt,  die  Wärmeabgabe  gering,  unter 
Umständen  sogar  geringer  als  in  der  Norm. 

Fieberfrost  tritt  dann  auf,  wenn  durch  Contraction  der  peripheren 
Arterien  die  Blut-  und  damit  auch  die  Wärmezufuhr  zu  den  Haut- 
nerven plötzlich  vermindert  wird. 

Im  zweiten  Stadium  des  Fiebers  wird  zwar  die  Haut  oft  heiss  und 
ist  geröthet;  es  treten  ferner  bei  einigen  Krankheiten  auch  Schweisse 
auf,  allein  die  dadurch  erzielte  Erhöhung  der  Wärmeabgabe  ist  nicht 
hinreichend  zur  Erniedrigung  der  Temperatur  auf  die  Norm.  Die  er- 
höhte Reizbarkeit  der  Vasomotoren  oder  die  mangelhafte  Erregbarkeit 
der  Vasodilatatoren  (Heidenhain,  Naunyn,  Senator)  erhält  sich 
auch  in  dieser  Zeit  noch  und  hat  zur  Folge,  dass  die  Hauttemperatur 
erheblich  schwankt,  und  danach  auch  die  Wärmeabgabe.  Die  Haut  ist 
bald  blass  und  kalt,  bald  roth  und  heiss,  und  es  können  die  Hände 
kalt  sein,  während  der  Rumpf  heiss  ist.  Es  arbeiten  danach  die  Re- 
gulationsvorrichtungen der  Wärmeabgabe  fehlerhaft. 

In  der  Entfieberungsperiode  ändert  sich  das  Verhältniss  der  Wärme- 
abgabe zur  Wärmeproduction  zu  Gunsten  der  ersteren.  Die  Hautgefässe 
erweitern  sich,  die  von  reichlichem  Blut  durchströmte  Haut  gibt  reich- 
lich Wärme  ab,  und  bei  kritischem  Abfall  des  Fiebers  stellen  sich  meist 
profuse  Schweisse  ein. 

Die  Ursache  des  Fiebers  kennen  wir  genauer  nicht,  doch  lässt 
sich  so  viel  sagen,  dass  das  Fieber  meistens  die  Folge   der  Auf- 


Digitized  by 


Cjoogle 


Das  Fieber.  87 

nähme  eines  schädlichen  Agens  in  die  Säftemasse  des 
Körpers  ist  In  manchen  Fällen  stammt  dieses  schädliche  Agens 
nachweislich  aus  einem  örtlichen  Herde,  z.  B.  aus  einer  nekrotischen 
zertrümmerten  und  zerfallenden  Gewebsmasse  oder  aus  erysipelatösen 
und  phlegmonösen  Entzündungsherden  der  Haut  Experimentell  lässt 
sich  Fieber  durch  sehr  verschiedene  Proceduren,  z.  B.  durch  Infusion 
fremdartigen  Blutes  in  das  Gefässsystem  eines  Versuchsthieres,  durch 
Einspritzung  in  Zersetzung  begriflfener  thierischer  oder  vegetabilischer 
Substanzen  (Billroth,  Weber)  etc.  hervorrufen.  Beim  Menschen 
sind  es  namentlich  die  Infectionskrankheiten,  welche  wir  als 
den  Effect  eigenartiger,  im  Körper  sich  vermehrender  Mikroparasiten 
ansehen,  bei  denen  Fieber  auftritt 

Wahrscheinlich  ist,  dass  die  im  Organismus  sich  vermehrenden 
Mikroparasiten  theils  direct,  theils  durch  Bildung  ungeformter  Fermente 
den  Gewebszerfall  steigern,  und  dass  zugleich  Stoffe  entstehen,  welche 
nach  Art  von  Giften  auf  das  Nervensystem  einwirken.  Diese  Ein- 
wirkung kann  man  sich  so  vorstellen,  dass  einestheils  durch  Erregungs.- 
zustände  die  Thätigkeit  der  Muskeln  und  Drüsen  und  damit  auch  def 
wärmebildende  Stoffwechsel  erhöht  wird,  dass  andererseits  durch 
mangelhafte  und  gestörte  Function  der  Schweissnerven  sowie  der 
Vasomotoren  die  Steigerung  der  Wärmeabgabe  hinter  der  Steigerung 
der  Wärmeproduction  zurückbleibt,  dass  zwar  der  Organismus  die 
Temperatur  noch  zu  reguliren  versucht,  aber  zufolge  der  Störungen 
in  den  Regulationsvorrichtungen  sie  nicht  mehr  auf  der  normalen  Höhe 
zu  erhalten  vermag.  Welcher  Antheil  an  der  Erhöhung  der  Körper^ 
temperatur  der  directen  Einwirkung  der  Bakterien  und  der  von  ihnen 
gebildeten  Fermente,  welcher  dem  durch  Nervenerregung  gesteigerten 
Stoffwechsel  sowie  der  Störung  der  Wärmeabgabe  zufällt,  ist  nicht  zu 
bestimmen  und  ist  sicherlich  in  den  einzelnen  Fällen  wechselnd.  Dass 
unter  Umständen  Veränderungen  im  Nervensystem  ohne  Verunreinigung 
der  Gewebssäfte  genügen,  eine  fieberhafte  Temperatursteigerung  zu 
verursachen,  dafür  spricht,  dass  Fieber  bei  epileptischen  Anfällen,  bei 
Agitationszuständen  im  Verlaufe  der  progressiven  Paralyse,  nach 
heftigem  Schreck,  nach  Einführung  eines  Katheters  in  die  Harn- 
blase etc.  auftreten  kann.  Nach  Untersuchungen  von  Richet,  Aron- 
80HN  und  Sachs  kann  man  bei  Thieren  durch  einen  Stich,  welcher 
ausser  der  Hirnrinde  auch  das  Corpus  striatum  trifft,  bedeutende  Er- 
höhung der  Körpertemperatur  mit  Steigerung  des  respiratorischen 
Gaswechsels  und  der  Stickstoffausscheidung  (Aronsohn  und  Sachs) 
erzielen,  und  das  Nämliche  lässt  sich  auch  durch  elektrische  Reizung 
(Aronsohn,  Sachs)  der  genannten  Hirntheile'  erreichen.  Immerhin 
sind  Fieber,  welche  lediglich  auf  nervösen  Störungen  beruhen,  selten 
und  treten  gegenüber  den  durch  Veränderung  des  Blutes  und  der  Ge- 
webssäfte entstandenen  ganz  in  den  Hintergrund. 

Mit  der  Erhöhung  der  Temperatur  im  Fieber  ist  meist  auch  eine 
BeHchleanigimg  der  rulsfrequenz  verbunden,  doch  kann  die  Wirkung 
der  Wärmeerhöhung  durch  Erregung  des  Vagus  (Basilarmeningitis) 
erheblich  modificirt,  die  Pulszahl  vermindert  werden.  Der  Puls  ist 
bald  voll  und  gross,  bald  zufolge  mangelhafter  Herzcontractionen  leer. 

Die  Schwächung  der  Contractionen  des  Herzmuskels  hängt  theils 
von  der  anhaltenden  Höhe  der  Temperatur,  theils  von  schädlichen  Sub- 
stanzen ab,  welche  durch  den  krankhaften  Process   entstehen,  der  be- 
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treffenden  Krankheit  eigenthümlich  sind  und  entweder  auf  die  Muskel- 
substanz oder  auf  das  Nervensystem  schädlich  einwirken. 

Bei  fieberhaften  Krankheiten  ist  meist  das  Gefühl  des  Krankseins 
stark  ausgesprochen,  der  Kopf  eingenommen.  Bei  schwerem  Fieber 
treten  Trübung  des  Bewusstseins,  Reiz-  und  Depressionserscheinungen, 
Hallucinationen,  Delirien,  apathische  Zustände,  unwillkürliche  Ent- 
leerungen, zitternde  Bewegungen  der  Hände,  Krämpfe  (bei  Kindern)  etc. 
auf.  Die  Körpermuskeln  werden  schwach,  nicht  selten  auch  schmerz- 
haft. Die  Verdauung  liegt  darnieder,  der  Appetit  nach  Speise  ist  ge- 
ring, der  Durst  dagegen  gesteigert,  der  Mund  trocken.  Die  Athmungs- 
frequenz  ist  gesteigert ;  bei  Eintritt  von  Muskelschwäche  wird  sie  ober- 
flächlich. Die  Harnsecretion  ist  gewöhnlich  vermindert,  der  Gehalt  an 
Harnstoff  im  Harn  vermehrt,  an  Kochsalz  verringert 

Bei  lange  dauerndem  Fieber  tritt  eine  starke  Consumption  des 
Körpers  ein,  indem  ein  grosser  Theil  des  Körpereiweisses  und  des 
Körperfettes  zerstört  wird. 

Wie  weit  im  Einzelfalle  die  erwähnten  Symptome  von  der  Er- 
höhung der  Temperatur,  wie  weit  von  der  Schädigung  des  Organismus 
durch  den  specifischen  krankhaften  Process  selbst  abhängen,  ist  schwer 
zu  entscheiden,  doch  dürften  die  schweren  Affectionen  des  Nerven- 
systemes  grösstentheils  als  eine  Folge  der  Infection  anzusehen  sein. 

Der  Tod  tritt  am  häufigsten  in  Folge  von  Insufficienz  des  Herzens 
ein,  doch  können  auch  die  Schwere  der  Infection,  d.  h.  der  Verände- 
rung der  Körpersäfte  (durch  Einwirkung  auf  das  Nervensystem),  die 
Consumption  der  Kräfte,  sowie  eine  excessive  Temperatursteigerung 
bis  43,  44  und  45®  den  Tod  herbeiführen.  Es  ist  indessen  zu  be- 
merken, dass  unter  Umständen  sehr  hohe  Temperaturen  längere  Zeit 
ertragen  werden  und  zu  keinem  tödtlichen  Ausgang  führen,  und  dass 
danach  auch  ein  bei  sehr  hohen  Temperaturen  erfolgender  Tod  nicht 
ohne  weiteres  auf  die  abnorme  Temperaturerhöhung  zurückzuführen, 
vielmehr  zum  Theil  oder  auch  ganz  als  eine  Folge  der  Infection  an- 
zusehen ist. 

Die  Frage  nach  dem  Wesen  des  Fiebers,  welches  Galen  als  Calor 
praeter  naturam  bezeichnete,  ist  in  den  letzten  Jahrzehnten  durch  zahl- 
reiche exacte  klinische  und  experimentelle  Untersuchungen,  unter  denen 
diejenigen  von  Tbaube,  Leydbn,  Libbebmeisteb,  Senatoe,  Naunyn,  Hebz 
und  FiNKLBB  besonders  hervorzuheben  sind,  mächtig  gefördert  worden,  und 
wir  haben  durch  dieselben  sowohl  die  hierbei  auftretenden  Aenderungen 
des  Stoffwechsels,  die  vermehrte  Sauerstoffaufnahme  und  die  vermehrte 
Stickstoff-  und  Kohlenstoffausscheidung,  als  auch  die  Störungen  in  der 
Wärmeabgabe  kennen  gelernt.  Wenn  gleichwohl  wir  nicht  einen  vollen 
Einblick  in  alle  die  krankhaften  Lebens  Vorgänge  haben,  welche  gegebenen 
FaUs  einen  fieberhaften  Zustand  verursachen,  so  liegt  das  daran,  dass  die 
Causa  efficiens  des  Fiebers  keine  einheitliche,  sondern  vielmehr  eine  sehr 
verschiedene  ist,  und  dass  auch  die  fieberhafte  Erhöhung  der  Eigenwärme 
nicht  immer  genau  in  derselben  Weise  zu  Stande  kommt.  Es  wird  schon 
die  Steigerung  der  im  Körper  sich  vollziehenden  Umsetzungs-  und  Oxy- 
dationsvorgänge nicht  immer  in  derselben  Weise  ausgelöst  Sodann  ist 
aber  auch  die  Störung  der  Wärmeabgabe  durch  die  Hautausstrahlung  und 
Wasserverdunstung  nicht  immer  die  nämliche,  wechselt  vielmehr  sowohl 
im  Verlauf  einer  fieberhaften  Erkrankung  als  auch  bei  den  verschiedenen 
Pieberformen.     Dementsprechend   ist    auch   die  Rolle,   welche  das  Nerven- 
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System  für  das  Zustandekommen  der  fieberhaften  Temperatarsteigerung 
spielt,  nicht  in  jedem  Falle  die  nämliche.  Nach  Senator  ist  im  Fieber 
keine  Uebereinstimmung  zwischen  Wärmehaushalt  und  Stoffumsatz  nach- 
weisbar, und  man  muss  danach  annehmen,  dass  im  Fieber  noch  aus  anderen 
Vorgängen  als  aus  solchen,  welche  zur  Büdung  von  Harnstoff  und  Kohlen- 
säure föhren,  Wärme  entwickelt  wird.  Nach  Hebz  wird  bei  den  Umlage- 
rungen  im  Molekül  des  Zellprotoplasmas,  wie  sie  in  vielen  Zellen  bei  Fieber- 
kranken stattfinden  und  zum  Absterben  des  Protoplasmas  führen,  Wärme  frei. 
Auch  kann  durch  Quellungs-  und  Gerinnungsvorgänge  im  Protoplasma  Wärme 
frei  werden,  während  zugleich  die  Herabsetzung  der  Regenerations Vorgänge 
im  Fieber  auch  eine  Verminderung  der  Wärmebindung  bedingt. 

Eine    gute   Zusammenstellung    älterer   und  modemer  Fiebertheorieen 
giebt  die  unten  citirte  Abhandlung  von  Rabe. 
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y.   Die  natfirllchen  SchutzTorriehtungen,  Seliutzkrftfte  und  Heil- 
kräfte des  mensehllelien  Organismus  und  ihre  Wirkung. 

§  25.  Den  mannigfachen  schädlichen  Einwirkungen,  welche  den 
Menschen  im  Laufe  des  Lebens  treffen,  steht  der  menschliche  Orga- 
nismus nicht  wehrlos  gegenüber ;  er  besitzt  vielmehr  verschiedenartige 
SeliutzTorrielitungen  und  SehutzkrUte,  vermöge  deren  er  in  vielen 
Fällen  die  Schädlichkeiten  abwehren  oder  wenigstens  deren  verderb- 
lichen Einfluss  rasch  ausgleichen  kann,  so  dass  eine  Erkrankung  ent- 
weder ganz  ausbleibt  oder  sich  auf  eine  geringere  örtliche  Läsion  be- 
schränkt und  weit  hinter  derjenigen  Erkrankung  zurückbleibt,  welche 
nachgewiesener  Maassen  durch  die  betreffende  Schädlichkeit  verursacht 
werden  kann.  Wie  die  Art  der  schädlichen  Einwirkung,  so  ist  auch 
die  Art  der  Abwehr  eine  sehr  mannigfache,  und  es  greift  dieselbe  auch 
zu  sehr  verschiedenen  Zeiten  ein,  d.  h.  bald  schon  ehe  überhaupt  eine 
Gewebsschädigung  eingetreten  ist,  bald  erst  nachdem  eine  solche  bis 
zu  einem  gewissen  Grade  vorgeschritten  ist  und  sich  theils  durch 
Uebergreifen  auf  die  Nachbarschaft  oder  durch  Metastase,  theils  durch 
Vergiftung  der  Körpersäfle  oder  durch  Störung  der  Organfunctionen 
weiter  auszubreiten  droht 

Ist  die  Umgebung  des  Körpers  relativ  kalt  oder  relativ  warm,  so 
treten  alsbald  die  regulatorischen  Functionen  in  Thätigkeit,  vermöge 
deren  der  Organismus  die  Wärmeproduction  und  die  Wärmeabgabe 
steigern  oder  verringern  kann,  und  es  kann  danach  auch  der  Körper 
sich  innerhalb  gewisser  Grenzen  vor  dem  Einfluss  der  umgebenden 
Temperatur  schützen.  Functioniren  die  Regulationsvorrichtungen 
mangelhaft,  z.  B.  in  Folge  von  Betrunkenheit,  so  geht  danach  auch 
ein  Mensch  leichter  an  Abkühlung  zu  Grunde  als  unter  normalen  Ver- 
hältnissen. 

Gegenüber  gröberen  mechanischen  Einwirkungen  kann  man  von 
besonderen  Schutzvorrichtungen  nicht  sprechen,  doch  ist  zu  bemerken, 
dass  die  Gewebe  vermöge  ihrer  physikalischen  Beschaffenheit  geeignet 
sind,  zahlreichen  Traumen  Widerstand  zu  leisten,  ohne  selbst  Schaden 
zu  nehmen.  Gelangen  kleine  feste  Körper,  Staubpartikel  auf  die 
Schleimhäute  des  Respirationsapparates  und  des  Darmtractus,  so  bildet 
zunächst  das  Epithel  einen  Schutz  gegen  deren  Aufnahme  in  die 
Gewebsspalten ,  des  weiteren  werden  sie  aber  auch  noch  durch  die 
Bewegung  der  Flimmerhaare,  wo  solche  vorhanden  sind,  wieder 
weitergeschafft  oder  durch  Schleim,  den  das  Epithel  und  die 
Schleimdrüsen  produciren,  eingehüllt  und  in  dieser  Umhüllung  nach 
aussen  befördert. 

Nicht  selten  treten  auch  Wanderzellen  an  der  Oberfläche  der 
Schleimhaut  auf,  welche  die  Staubkörner  einschliessen  und  in  sich  auf- 
nehmen und  sich  dem  Secret  der  Schleimhaut  beimischen.  Man  be- 
gegnet dieser  Erscheinung,  welche  als  Phagocytose  bezeichnet  wird, 
sowohl  auf  den  Schleimhäuten  der  Rachenhöhle  und  der  Respirations- 
wege, als  in  den  Alveolen  der  Lunge,  und  es  können  sich  an  derselben 
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neben  Wanderzellen,  welche  aus  dem  Gewebsparenchym  an  die  Ober- 
fläche treten  und  grösstentheils  aus  den  Blutgefässen  sowie  aus  den 
in  der  Schleimhaut  befindlichen  Herden  lymphadenoiden  Gewebes 
stammen,  auch  Epithelien  betheiligen.  Diese  eigenartige  Erscheinung 
wird  dadurch  ermöglicht,  dass  die  Zellen  kleine  Partikel,  welche,  wie 
unlöslicher  Staub,  keinen  schädlichen  Einfiuss  auf  das  Zellprotoplasma 
ausüben,  durch  Bewegungen  ihres  Protoplasmas  aufnehmen  können. 
Gelangen  die  mit  Staub  beladenen  Zellen  nach  aussen,  so  erscheint 
die  Aufnahme  des  Staubes  durch  die  Zellen  als  eine  nützliche  Thätig- 
keit,  welche  die  Säuberung  des  Organs  von  dem  Staube  fördert;  ge- 
langen sie  dagegen,  wie  das  namentlich  innerhalb  der  Lunge  geschieht, 
in  die  Lymphbahnen  und  werden  sie  an  deren  Ufern  abgelagert  oder 
den  Lymphdrüsen  zugeführt,  findet  also  eine  Metastase  der  Staub- 
zellen in  innere  Organe  statt  (vergl.  §  8),  so  erscheint  die  Aufnahme 
des  Staubes  in  die  Zellen  in  weniger  günstigem  Licht,  und  man  kann 
in  diesem  Act  nur  dann  eine  zweckmässige  Erscheinung  sehen,  wenn 
man  die  Staubinfiltration  des  Lungenbindegewebes  und  der  Lymph- 
drüsen für  weniger  nachtheilig  hält,  als  die  Staubablagerung  an  der 
Innenfläche  der  Alveolen. 

Sind  Staubpartikel  frei  oder  von  Zellen  eingeschlossen  bis  in  die 
Lymphdrüsen  gelangt,  so  werden  sie  hier  zurückgehalten  und  von 
den  Zellen  der  Lymphdrüsen  eingeschlossen,  so  dass  die  Lymphdrüsen 
als  ein  sicher  wirkendes  Filter  angesehen  werden  können,  welches 
das  Blut  und  damit  auch  die  inneren  Organe  vor  einer  Zufuhr  von 
Staub  schützen  kann. 

Gegen  die  Wirkung  von  Giften  vermag  sich  der  menschliche  Or- 
ganismus nur  in  höchst  unvollkommener  Weise  zu  schützen.  Handelt 
es  sich  um  ätzende  Substanzen,  so  bieten  auf  der  äusseren  Haut  die 
Horndecke,  auf  den  Schleimhäuten  der  Schleim  einen  gewissen 
Schutz,  und  es  kann  unter  Umständen  eine  starke  Steigerung  der 
Schleimproduction ,  z.  B.  im  Magen,  die  schädliche  Wirkung  einer 
ätzenden  Flüssigkeit  erheblich  verringern.  Durch  Transsudation  von 
Flüssigkeit  aus  den  Blutgefässen  an  die  Oberfläche  der  Schleimhaut 
kann  auch  eine  Verdünnung  der  ätzenden  Lösung  zu  Stande  kommen, 
welche  deren  Wirkung  mildert  Auf  der  anderen  Seite  kann  dadurch 
aber  auch  wieder  eine  stärkere  Verbreitung  der  schädlichen  Substanz 
an  der  Oberfläche  und  damit  eine  ausgedehntere  Schädigung  des  Ge- 
webes herbeigeführt  werden. 

Handelt  es  sich  um  Gifte,  welche  nach  ihrer  Aufnahme  in  die 
Säftemasse  schädlich  auf  das  Blut  oder  auf  das  Nervensystem  wirken, 
so  kann  eine  günstige  Gegenwirkung  des  Organismus  theils  durch 
eine  rasche  Abscheidung  des  Giftes  durch  Nieren,  Leber  und 
Darm,  theils  durch  eine  chemische  Veränderung  des  Giftes 
gegeben  sein,  doch  wirkt  dies  nur  dann  als  Schutz,  wenn  es  sich  voll- 
zieht, ehe  die  Schädigung  eingetreten  ist 

§  26.  O^egonttbcr  den  durch  Parasiten  bedingten  Infecttonen 
und  Intoxtcatloneii  besitzt  der  menschliche  Organismus  sehr  ver- 
schiedenartige Schutzvorrlchtungeii  und  Schutzkräfte,  und  es  spielen 
dieselben  namentlich  bei  den  durch  Bakterien  verursachten  Krank- 
heiten eine  hochwichtige  Rolle.  Je  nach  der  Wirksamkeit  kann  man 
diese  Schutzkräfte  in  vier  Gruppen  eintheilen,  von  denen  die  erste  das 
Eindringen  der  Bakterien  in  die  Gewebe,  die  zweite  die  unbeschränkte 
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örtliche  Weiterverbreitung  der  zur  Vermehrung  gelangten  Bakterien, 
die  dritte  den  Uebergang  derselben  in  das  Blut  und  die  Metastase, 
die  vierte  die  Intoxication  verhindert  oder  wenigstens  abschwächt  und 
auf  ein  geringes  Maass  reducirt. 

Für  das  Eindringen  der  pathogenen  Bakterien  in  die  Gewebe 
kommen  zunächst  jene  Eigenschaften  der  Gewebe  in  Betracht,  welche 
auch  das  Eindringen  des  Staubes  verhindern,  und  es  spielen  hier  die 
schützende  Epitheldecke  und  der  Schleim  eine  sehr  wichtige 
Rolle.  Im  Respirationsapparat  tritt  auch  die  Bewegung  der  Flim- 
merhaare, im  Magen  die  für  manche  Bakterien  giftige  Beschaf- 
fenheit des  Magensaftes  in  Wirksamkeit  Es  kann  keinem 
Zweifel  unterliegen,  dass  viele  Bakterien  nicht  nur  durch  die  unverletzte 
äussere  Haut,  sondern  auch  durch  die  unverletzten  Schleimhäute  ohne 
eine  die  Ansiedelung  und  Vermehrung  begünstigende  Beihilfe  nicht 
in  die  Gewebe  zu  dringen  vermögen,  und  dass  der  Magensaft  nicht 
selten  die  Wirksamkeit  der  Bakterien  vernichtet  (Pneumoniekokken, 
Choleraspirillen)  oder  die  Bakterien  sogar  tödtet 

Auch  kann,  wie  es  scheint,  der  Schleim  der  Schleimhäute  die 
Bakterien  nicht  nur  einhüllen  und  ihr  Eindringen  in  die  Gewebe  er- 
schweren und  die  Fortschaflfung  begünstigen,  es  kommt  vielmehr  auch 
vor,  dass  der  Schleim  auf  die  Bakterien  degenerirend  wirkt,  entweder 
indem  er  Substanzen  enthält,  die  für  die  Bakterien  schädlich  sind,  oder 
indem  er  einen  ungünstigen  Nährboden  für  die  Bakterien  bildet  So 
verlieren  z.  B.  nach  Sanarelli  und  Dittrich  Eiterkokken,  Cholera- 
spirillen und  Pneumoniekokken  im  Schleim  allmählich  ihre  Giftigkeit 
und  gehen  zu  Grunde,  während  Diphtheriebacillen ,  wie  es  scheint, 
durch  Schleim  nicht  geschädigt  werden. 

Sonach  führt  also  nicht  jeder  pathogene  Spaltpilz,  der  auf  die 
Haut  oder  auf  eine  von  aussen  zugängliche  Schleimhaut  oder  in  die 
Lunge  geräth,  zur  Infection.  Es  ist  auch  durch  Untersuchungen  viel- 
fach nachgewiesen,  dass  bei  gesunden  Individuen  in  den  oberen 
Respirationswegen  und  in  der  Mundhöhle  nicht  selten  neben  un- 
schädlichen Bakterien,  d.  h.  solchen,  die  im  menschlichen  Gewebe  sich 
nicht  vermehren  können,  auch  solche .  vorkommen,  welche  zweifellos 
Krankheiten  hervorzurufen  im  Stande  sind,  so  z.  B.  Kokken,  welche 
Eiterung,  oder  solche,  welche  krupöse  Lungenentzündung  zu  erzeugen 
vermögen.  Es  ist  danach  anzunehmen,  dass  Bakterien,  welche  auf 
Schleimhäute  gerathen  sind  und  sich  hier  vielleicht  noch  vermehrt 
haben,  oft  wieder  zu  Grunde  gehen  und  weggeschafft  werden,  ohne 
eine  Infection  zu  verursachen.  Es  gilt  das  namentlich  für  die  ge- 
nannten Kokken  und  die  Tuberkelbacillen,  die  Tetanusbacillen,  sodann 
aber  auch  für  die  Choleraspirillen,  welche  unter  der  sauren  Beschaffen- 
heit des  Magensaftes  leiden.  Endlich  ist  anzunehmen,  dass  auch 
von  den  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lungenalveolen  gelangenden 
pathogenen  Bakterien  viele  nicht  zur  Vermehrung  gelangen,  sondern 
untergehen. 

Sind  Bakterien  örtlich  zur  Ansiedelung  und  Vermehrung  gelangt, 
sei  es  dass  sie  ohne  Beihilfe  irgend  welcher  anderer  Einwirkung  die 
Epitheldecke  durchbrachen  (Typhusbacillen,  Choleraspirillen),  sei  es 
dass  sie  durch  kleine  Verletzungen  in  die  Bindesubstanzgewebe  ge- 
langten (Tetanusbacillen,  Eiterkokken,  Erysipeikokken,  Tuberkelbacillen), 
und  wirken  sie  nunmehr  theils  durch  örtliche  Gewebsdestruction,  theils 
durch  Vergiftung  der  Säftemasse  des  Körpers,   so  können   sich  von 
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Seiten  des  Organismus  Gegenwirkungen  geltend  machen,  welche 
entweder  der  weiteren  Vermehrung  der  Bakterien  hin- 
derlich sind  oder  den  schädlichen  Einfluss  der  von  den 
Bakterien  producirten  Gifte  vermindern  oder  sogar 
aufheben.  Der  erstgenannte  hemmende  Einfluss  muss  natürlich  in 
localen  Verhältnissen  gelegen  sein  und  hängt  entweder  von  vitalen  Vor- 
gängen im  Gewebe  oder  von  der  Wirkung  chemischer  Substanzen  ab. 

Wie  früher  schon  erwähnt  wurde,  verursachen  Bakterienansiede- 
lungen örtlich  Gewebsdegeneration,  Entzündung  und  Gewebswucherung, 
dies  Vorgänge,  bei  denen  die  Menge  und  die  Beschaffenheit  der  am  Orte 
befindlichen  Flüssigkeit  wie  auch  der  Zellen  sich  ändert  Da  hierbei  in 
einem  Theil  der  Fälle  ein  Untergang  der  Bakterien  beobachtet  wird 
und  nicht  selten  die  Infection  durch  das  völlige  Verschwinden  der 
Bakterien  ihr  Ende  erreicht,  so  muss  auch  in  den  örtlichen  Verhält- 
der  Untergang  der  Bakterien  begründet  sein. 

Von  zahlreichen  Autoren  wurde  die  Verhlnderong  des  weiteren 
Vordringens  und  der  Untei^ang  der  Bakterien  in  den  örtlichen  An- 
siedelungen auf  die  Thätigkeit  der  am  Orte  der  Infection  sich  an- 
sammelnden Zellen  zurückgeführt  und  dabei  der  Phagocytose,  d.  h. 
der  Aufnahme  der  Bakterien  durch  die  Zellen  die  ausschlaggebende 
Bedeutung  zuerkannt  Nach  Metschnikoff  und  Anderen  sollen  die 
amöboiden  Zellen  des  Körpers  einen  Kampf  gegen  die  fremden  Ein- 
dringlinge führen  und  sich  derselben  zu  bemächtigen  und  sie  zu  zer- 
stören suchen.  Es  ist  indessen  eine  solche  Charakterisirung  der  Vor- 
gänge bei  der  Phagocytose  leglich  eine  dem  Weseu  des  Vorgangs  in 
keiner  Weise  gerecht  werdende  poetische  Ausdrucksweise,  durch  welche 
den  amöboiden  Zellen  des  Körpers,  d.  h.  den  Leukocyten  und  den  sich 
vermehrenden  Gewebszellen  des  Körpers  ein  Selbstbewusstsein  und 
ein. von  einem  bestimmten  Willen  abhängiges  Handeln  zugeschrieben 
werden,  die  ihnen  selbstverständlich  in  keiner  Weise  zukommen.  Natur- 
wissenschaftlich betrachtet,  stellen  sich  das  Herbeiströmen  der  Zellen 
und  die  nachfolgende  Phagocytose  lediglich  als  eine  Lebensäusserung 
der  amöboiden  Zellen  dar,  welche  dadurch  bedingt  ist,  dass  die  Zellen 
unter  dem  Einfluss  mechanischer  und  chemischer,  eventuell  auch  ther- 
mischer Reize,  die  sie  treffen,  bestimmte  Bewegungen  ausführen.  Wir 
wissen  durch  zahlreiche  experimentelle  Untersuchungen  (Büchner, 
Gabritschewsky,  Leber,  Massar  und  Bordet),  dass  die  mobilen 
Zellen  des  Körpers  durch  gelöste  chemische  Substanzen  in  gewisser 
Concentration  theils  angelockt,  theils  auch  wieder  abgestossen  oder 
auch  gelähmt  werden  (vergl.  den  Abschnitt  über  Entzündung),  und 
dass  ferner  auch  die  Berührung  mit  festen  Körpern  sie  zu  dem  Aus- 
senden von  Protoplasmafortsätzen  anregen  kann. 

Man  bezeichnet  diese  Erscheinungen  als  negativen  und  positiven 
Chemotropismus  oder  Chemotaxis  und  als  t^tUe  Erregbarkeit.  Wir 
müssen  annehmen,  dass  auch  die  im  Gewebe  sich  vermehrenden  Bak- 
terien durch  die  in  ihnen  gebildeten  chemischen  Substanzen  theils 
abstossend  oder  lähmend,  theils  anlockend  auf  die  amöboiden  Zellen 
einwirken  und  im  letzteren  Falle  dann  auch  die  zur  Phagocytose 
günstigen  Verhältnisse  bieten.  Dieser  Annahme  entspricht  auch  das 
thatsächliche  Verhalten  der  Zellen  bei  verschiedenen  localen  Infectionen, 
indem  die  Bakterien  von  Zellen  bald  aufgenommen,  bald  auch  unbe- 
rührt gelassen  werden. 

Will  man   die  Phagocytose  der  Zellen  bei  den  Infectionen  in 
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die  Reihe  der  Lebensäusserungen  der  Zellen  einfügen,  so  kann  man 
dieselbe  nur  als  einen  zur  Nahrungsaufnahme  bestimmten 
Vorgang  ansehen,  und  es  erleidet  diese  Deutung  nur  dann  eine  Aus- 
nahme, wenn  etwa  Mikroparasiten ,  welche  selbst  Bewegungen  aus- 
führen können,  in  die  Zellen  activ  eindringen. 

Der  Erfolg  des  Auflfressens  von  Bakterien  durch  Zellen  hängt  im 
Einzelfalle  theils  von  den  Eigenschaften  der  fressenden  Zelle,  theils 
von  den  Eigenschaften  der  Mikroparasiten  ab  und  kann  sowohl  zu 
einem  Untergang  und  einer  Auflösung  der  Parasiten  als  auch  zu  einem 
Untergang  der  Zellen  oder  auch  zu  einem  Gesellschaftsleben,  zu  einer 
Symbiose  der  Zellen  mit  den  Parasiten  führen.  Im  erstgenannten 
Falle  kann  die  Phagocytose  ein  heilsamer  Vorgang  sein,  welcher  die 
Vermehrung  und  Weiterverbreitung  der  Parasiten  hindert  Im  zweiten 
und  dritten  Falle  ist  sie  dagegen  eine  für  die  Hemmung  der  Ausbrei- 
tung nutzlose  Erscheinung,  ja  es  kommen  auch  Fälle  vor  (Lepra,  theil- 
weise  auch  Tuberculose),  in  denen  die  Parasiten  innerhalb  der  Zellen 
einen  günstigen  Entwickelungsboden  finden,  sich  innerhalb  derselben 
vermehren  und  die  Zellen  zu  Grunde  richten.  Bleiben  die  Zellen 
eine  gewisse  Zeit  lang  erhalten,  so  können  sie  mit  den  eingeschlossenen 
Bakterien  an  andere  Orte  wandern,  so  dass  die  inficirten  Zellen  die 
Metastase  vermitteln. 

Der  Phagocytose  kommt  sonach  als  einer  schützenden  Vorrichtung 
nur  eine  auf  bestimmte  Fälle  beschränkte  Bedeutung  zu,  doch  ist  wohl 
nicht  zu  bezweifeln,  dass  die  Phagocyten  bei  einzelnen  Infectionen  nicht 
nur  todte  oder  absterbende,  sondern  auch  lebende  und  noch  nicht  durch 
andere  Einflüsse  geschädigte  Bakterien  aufnehmen  und  zum  Absterben 
bringen  können.  Häufen  sich  in  einem  inficirten  Gewebe  sehr  viele 
Zellen  an,  so  können  sie  überdies  auch  noch  durch  dichte  AnfüUung 
der  Lymphwege  ein  gewisses  mechanisches  Hinderniss  für  die  Ver- 
breitung, der  Bakterien  bilden,  doch  ist  der  Schutz,  der  dadurch  ge- 
boten wird,  häufig  ungenügend. 

Gelangen  Bakterien,  frei  oder  in  Zellen  eingeschlossen,  aus  den 
Lymphgefässen  in  die  Lymphdrüsen,  so  wirken  diese,  ähnlich 
wie  bei  Zufuhr  von  Staub,  als  ein  Filter  und  halten  die  Bakterien 
zurück,  doch  ist  der  Schutz,  den  sie  bieten,  nur  dann  ein  genügender, 
wenn  die  Bakterien,  hier  angelangt,  an  der  Vermehrung  verhindert 
werden  und  durch  den  Einfluss  der  Umgebung  zu  Grunde  gehen.  Der 
Untergang  kann  sich  auch  hier  unter  der  Erscheinung  der  Phagocytose 
vollziehen,  doch  ist  in  vielen  Fällen  die  Phagocytose  nur  möglich,  wenn 
die  Bakterien  geschwächt  oder  bereits  abgetödtet  sind.  Auch  führt 
die  Aufnahme  lebenskräftiger  Bakterien  durch  die  Zellen  nicht  immer 
zum  Untergang  der  Bakterien,  kann  vielmehr  von  einer  intracellulären 
Vermehrung  der  Bakterien  gefolgt  sein. 

Wichtiger  als  die  Phagocytose  ist  für  die  Hemmung  der  Ver- 
breitung der  Bakterien  und  anderer  Mikroparasiten  jedenfalls  der  Ein- 
fluss, den  in  den  Geweben  in  Lösung  befindliche  ehemische  Substanzen 
ausüben.  Da  saprophytische,  nicht  pathogene  Bakterien,  in  lebendes 
Gewebe  eingespritzt,  in  kürzester  Zeit  abgetödtet  werden  können,  so  muss 
man  annehmen,  dass  in  den  Geweben  Substanzen  enthalten  sind,  welche 
für  manche  Bakterien  giftig  sind  und  ein  rasches  Absterben  derselben 
verursachen  können.  Da  ferner  auch  manche  pathogene  Bakterien  ge- 
wöhnlich nur  örtlich  sich  vermehren  (Tetanusbacillen,  Diphtheriebacillen, 
Choleraspirillen)  und  nach  einer  gewissen  Zeit  innerhalb  des  Infections- 
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gebietes  wieder  zu  Grunde  gehen,  ohne  sich  im  Körper  weiter  ver- 
breitet zu  haben,  so  ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  Gewebe  des 
Körpers  Substanzen  enthalten,  welche  auch  für  manche  pathogene 
Bakterien  giftig  sind  und  ihre  Weiterverbreitung  hindern.  Die  Vor- 
gänge bei  den  örtlichen  Infectionen  sprechen  zugleich  auch  dafür,  dass 
diese  Substanzen  sich  zu  Zeiten  in  gesteigerter  Menge  bilden  oder  durch 
neuentstehende  giftige  Substanzen  in  ihrer  Wirkung  unterstützt  werden 
können.  Es  ist  ferner  auch  wahrscheinlich,  dass  die  Anhäufung  von 
Zellen,  die  innerhalb  inficirter  Gewebe  oder  in  deren  Nachbarschaft 
aufzutreten  pflegt,  auch  zu  einer  Steigerung  der  Production  dieser 
giftigen  Substanzen  führen  und  dadurch  die  Verbreitung  der  Bakterien 
hindern  kann;  doch  ist  zu  bemerken,  dass  bei  manchen  Infectionen 
nachweislich  die  Verbreitung  der  Bakterien  in  den  Geweben  auch  an 
Orten  zum  Stillstand  kommt  (Erysipel),  wo  noch  keine  Zellanhäufung 
stattgefunden  hat  Auch  findet  die  Thatsache,  dass  bei  manchen  In- 
fectionen die  Verbreitung  der  Bakterien  im  Körper  durch  Metastase 
entweder  ganz  ausbleibt  (Tetanus,  Diphtherie)  oder  wenigstens  gegen- 
über der  örtlichen  Infection  zurücktritt  und  von  relativ  gering- 
fügigen örtlichen  Veränderungen  gefolgt  (Typhus  abdominalis)  zu  sein 
pflegt,  wohl  weniger  darin  ihre  Erklärung,  dass  örtliche  Gewebsver- 
änderungen durch  Bildung  besonderer  chemischer  Substanzen  oder 
durch  Einfügen  mechanischer  Hindernisse  —  etwa  durch  die  Bildung 
eines  Walles  von  Zellen  —  den  Uebertritt  von  Bakterien  in  die  Lymphe 
und  das  Blut  hindern,  als  vielmehr  darin,  dass  in  der  Lymphe  und 
im  Blute  selbst  Kräfte  vorhanden  sind,  welche  die  auf- 
genommenen Bakterien  zu  schädigen  und  zu  schwächen 
oder  auch  zu  tödten  vermögen. 

Man  hat  auch  die  bakteiieidlelndliche  Wirkung  des  Blutes  auf 
eine  von  den  Leukocyten  ausgeübte  Phagocytose  zurückführen 
wollen  und  sich  dabei  darauf  gestützt,  dass  man  thatsächlich  sehr 
häufig  bei  natürlichen  Infectionen  oder  bei  künstlicher  Einführung 
von  Bakterien  in  das  Blut  eine  solche  Phagocytose  nachweisen  kann, 
dass  ferner  im  Blute  enthaltene  Bakterien  vielfach  in  Zellen  ein- 
geschlossen aus  der  Blutbahn  entfernt  und  in  verschiedene  Organe, 
z.  B.  in  die  Milz,  die  Leber,  das  Knochenmark  und  die  Nieren, 
übergeführt  werden  und  dort  zu  Grunde  gehen  oder  ausgeschieden 
werden.  Es  lässt  sich  indessen  aus  diesem  Befunde  in  keiner  Weise 
der  Schluss  ziehen,  dass.  diese  Phagocytose  eine  Schutz  wehr  gegen 
die  Verbreitung  der  Bakterien  in  der  Lymphe  und  im  Blute  bildet, 
indem  gerade  in  jenen  Fällen,  in  denen  eine  Verschleppung  der 
Bakterien  durch  das  Blut  ausbleibt,  auch  die  Phagocytose  vermisst 
wird,  während  umgekehrt  ein  Uebertritt  der  Bakterien  in  das  Blut 
und  eine  Vermehrung  derselben  innerhalb  der  Blutbahn  sehr  häufig 
von  Phagocytose  begleitet  resp.  gefolgt  ist  Es  ist  eben  auch  hier 
wieder  die  Phagocytose  eine  secundäre  Erscheinung,  welche  dann  ein- 
tritt, wenn  Bakterien  oder  auch  Protozoen  im  Blute  vorhanden  sind, 
welche,  blanden  Staubkörpern  ähnlich,  ihre  Aufnahme  in  den  Leib  der 
Leukocyten  nicht  zu  hindern  vermögen. 

Sind  Bakterien  von  den  Zellen  aufgenommen,  so  gehen  sie  ent- 
weder zu  Grunde  oder  vermehren  sich  auch  noch  innerhalb  der  Zellen, 
je  nach  ihren  Eigenschaften  und  dem  Zustande,  in  dem  sie  sich  zu  der 
Zeit  der  Aufnahme  befanden. 

Nach  den  vorliegenden  Untersuchungen   sind   die   Kräfte,  welche 
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die  Vermehrung  der  Bakterien  im  Blute  zu  hindern  vermögen,  vor- 
nehmlich in  bakteiienfelndlielien  ehemischen  Sahstanzen  gelegen, 
welche  wahrscheinlich  zu  den  Eiweisskörpern  gehören  (Buchner)  und 
danach  als  schützende  Eiweisskörper  oder  Alexine  (Mykoso- 
zine  von  Hankin)  bezeichnet  werden.  Ueber  die  Bildung  und  die 
Art  der  Wirkung  dieser  Substanzen  können  wir  nur  Hypothesen  auf- 
stellen. Soweit  sich  Schlüsse  aus  dem  Verhalten  des  menschlichen 
und  thierischen  Organismus  bei  Infectionskrankheiten  ziehen  lassen, 
ist  anzunehmen,  dass  der  Mensch  bestimmte  schützende  chemische 
Körper  immer  besitzt,  dass  andere  dagegen  erst  im  Verlaufe  einer 
eingetretenen  Infection  sich  bilden,  so  dass  erst  nach  einem  gewissen 
Verlauf  der  Infection  eine  Hemmung  der  Bakterienentwickelung  durch 
bakterienfeindliche  Gifte  sich  einstellt  Zu  Gunsten  einer  solchen  An- 
nahme spricht,  dass  manche  Bakterien  (Typhusbacillen,  Choleraspirillen, 
Eiterkokken)  zunächst  unter  Erhaltung  ihrer  Virulenz  durch  das 
strömende  Blut  im  Körper  verschleppt  werden,  dann  aber  an  Virulenz 
Einbusse  erleiden  und  schliesslich  absterben. 

Der  Schutz,  welchen  die  Alexine  des  Blutes  dem  Organismus 
gewähren,  ist  ein  nur  auf  bestimmte  Infectionen  beschränkter,  d.  h. 
auf  jene  Infectionen,  bei  welchen  die  Bakterienvermehrung  stets  eine 
örtlich  begrenzte  bleibt,  oder  bei  welchen  wenigstens  die  verschleppten 
Bakterien  eine  erhebliche  Abnahme  ihrer  Virulenz  erkennen  lassen. 
Gegenüber  manchen  Infectionen  scheint  die  degenerative  auf  die  Bak- 
terien wirkende  Kraft  des  Blutes  ganz  zu  fehlen  oder,  falls  sie  vor- 
handen ist,  leicht  überwunden  zu  werden,  so  namentlich  bei  jenen 
Infectionen,  deren  Bakterien  sich  im  Blute  selbst  vermehren  (Milz- 
brand), sodann  aber  auch  bei  jenen,  deren  Bakterien  sich  im  Blute 
zwar  nicht  vermehren  (Tuberculose,  Lepra,  Eiterkokkeninfectionen),  aber 
nach  der  Metastasirung  keine  Abnahme  ihrer  Virulenz  erkennen  lassen. 

Die  Schutzmittel,  welche  der  Organismus  gegenüber  den 
von  den  Bakterien  in  den  Geweben  producirten  Giften 
besitzt,  sind  zunächst  in  der  Möglichkeit  einer  raschen  Ausscheidung 
der  Grlfle  durch  die  Nieren,  unter  Umständen  auch  durch  den  Darm 
und  die  Haut  gegeben,  und  es  kann  die  Leistung  derselben  auch  ge- 
nügen, um  gegebenen  Falls  eine  tödtliche  Vergiftung  zu  verhüten. 
Daneben  findet  aber  bei  einzelnen  Infectionen  wahrscheinlich  auch 
noch  eine  Gegenwirkung  des  Organismus  in  dem  Sinne  statt,  dass 
einzelne  Gifte  durch  Gregengifte,  sog.  Antitoxine,  wirkungslos  gemacht 
oder  zerstört  werden,  oder  dass  sich  die  Toxine  und  Antitoxine  zu 
einer  ungiftigen  Substanz  vereinigen,  oder  dass  Stoffwechselproducte 
der  Gewebe  die  Gewebe  vor  der  Wirkung  der  Toxine  schützen.  Es 
ist  ferner  auch  möglich,  dass  durch  Verbreitung  von  Bakterienproducten 
im  Körper  in  gewisser  Concentration  die  Gewebe  gegen  die  nämlichen 
Producte  oder  auch  gegen  andere  Bakterienproducte  immun  gemacht 
werden  (vergl.  das  nächste  Capitel  §  29). 

Die  Art  und  Weise,  wie  der  Organismus  sich  vor  Infectionen  schützen 
kann,  kann  hier  nur  in  ganz  allgemein  gehaltenen  Angaben  angedeutet, 
auf  Einzelheiten  dagegen  nicht  eingegangen  werden.  Letzteres  verbietet 
sich  schon  aus  dem  Grunde,  weil  bei  jeder  Infectionskrankheit  besondere 
Verhältnisse  vorliegen,  deren  Verständniss  auch  die  genaue  Kenntniss  des 
Krankheitserregers  voraussetzt.  Auch  lassen  sich  die  bei  einer  Infections- 
krankheit gewonnenen  Erfahrungen  nur  in  beschränktem  Maasse  zur  Erklärung 
der  pathologischen  Erscheinungen  bei  einer  anderen  Erkrankung  verwerthen. 


Digitized  by 


Cjoogle 


Bakterieide  Eigenschafken  des  Blutes.  97 

Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben,  dass  wir  von  einer  genauen  Kenntniss 
der  gegen  Infectionen  Schutz  bietenden  chemischen  Körper  und  deren 
Wirkung  noch  weit  entfernt  sind,  so  dass  die  hierüber  angestellten  Be- 
trachtungen nur  den  Werth  von  Hypothesen  beanspruchen  können. 

Die  bakterienfeindlichen  Eigenschaften  des  Blutes  und 
der  Lymphe  gegen  bestimmte  Bakterien  sind  durch  experimentelle  Be- 
obachtungen verschiedener  Autoren  sichergestellt.  Es  hat  sich  bei  diesen 
Experimenten  zugleich  ergeben,  dass  die  bakterientödtende  "Wirkung  einer 
bestimmten  Blutart  sich  nur  auf  bestimmte  Bakterienarten,  niemals  auf 
alle  erstreckt  und  dass  sie  zugleich  individuellen  Schwankungen  unter- 
worfen ist. 

Nach  Untersuchungen  von  Fodok,  Petbüschky,  Nüttal,  Ogata,  Büch- 
ner, Bbhbimg,  Nissbn,  Pansini  und  Anderen  vermag  das  Blut  und  das 
Serum  von  Hunden,  Kaninchen  und  weissen  Batten  Milzbrandbacillen  un- 
wirksam zu  machen,  ja  sogar  zu  tödten,  doch  ist  diese  Wirkung  eine  be- 
grenzte, 80  dass  nach  Einführung  grosser  Mengen  von  Bacillen  in  das  aus 
den  Gefässen  entnommene  Blut  nach  einiger  Zeit  eine  Vermehrung  der 
Bakterien  eintritt.  Defibrinirtes  Hundeblut  und  Kanin chenblut  können 
Choleraspirillen  und  Typhusbacillen  abtödten,  sind  dagegen  unwirksam 
gegen  verschiedene  Eiterkokken  und  gegen  Proteus ;  ebenso  verhält  es  sich 
auch  mit  dem  Blutserum.  Menschliches  Blut  oder  Blutserum  kann  Typhus- 
bacillen, Diphtheriebacillen  und  Rotzbacillen  zum  Absterben  bringen,  nicht 
aber  Milzbrandbacillen.  Ist  die  bakterientödtende  Wirkung  erschöpft,  so 
können  die  betreffenden  Bakterien  im  Blut  oder  im  Serum  üppig  wachsen. 

Kbuse  ist  der  Meinung,  dass  die  Bakterien  neben  chemotaktischen 
Substanzen  und  Toxinen  noch  besondere  Angriffsstoffe,  Lysine,  bilden, 
welche  die  Alexine  neutralisiren  können,  so  dass  nunmehr  ein  Wachsthum 
der  Bakterien  möglich  ist. 

Hankin  glaubt,  dass  die  Alexine  von  den  Leukocyten  und  zwar 
von  den  eosinophilen  Zellen  gebildet  würden,  doch  lässt  sich  diese-  Hypo- 
these kaum  durch  Beobachtungen  stützen. 

KossEL  hält  es  für  möglich,  dass  die  in  den  Leukocyten  in  relativ 
reichlichen  Mengen  vorhandene  Nucleinsäure  beim  Abtödten  der  Bakterien 
eine  Rolle  spielt. 

Nach  der  Ansicht  von  Bitter  ist  die  bakterienfeindliche  Substanz  der 
Organe,  wie  man  sie  aus  Lymphdrüsen-,  Milz-  und  Thymusbrei  gewinnen 
kann,  zum  Theil  eine  andere  als  diejenige  des  Blutes  und  des  Blutserums 
und  stammt  danach  auch  nicht  lediglich  aus  dem  Blute.  Sicher  ist,  dass 
die  bakterientödtende  Wirkung  des  Blutes  nicht  die  einzige  Schutzkraft 
ist,  welche  der  Weiterverbreitung  einer  Infection  entgegenwirken  oder 
eine  Infection  ganz  verhindern  und  Immunität  bedingen  kann. 

Nach  Emmerich  und  Tsüboi  verlieren  die  bakterientödtenden  Eiweiss- 
körper  durch  Fällung  mit  Alkohol  und  Trocknung  im  Vacuum  bei  40®  C 
sowie  durch  Erhitzen  ihre  Wirksamkeit,  erhalten  dieselbe  aber  wieder 
durch  Lösung  in  Wasser,  welches  0,05 — 0,08  ^Iq  Kali  oder  Natron  enthält, 
bei  39  ®  C,  und  es  kann  dabei  die  Wirksamkeit  ganz  bedeutend  zunehmen 
(um  das  Tausendfache). 

Nach  Beobachtungen  von  Czaplewski  degeneriren  die  in  Leukocyten 
aufgenommenen.  Milzbrandbacillen  innerhalb  eines  inficirten  Organismus  in 
der  Regel  langsamer  als  die  frei  in  der  Blut-  oder  Gewebsflüssigkeit 
liegenden.  Es  scheint  danach,  als  ob  unter  Umständen  die  Zellen  den 
Bakterien,  die  sie  einschliessen,  einen  gewissen  Schutz  vor  den  baktericiden 
Substanzen  der  Gewebsflüssigkeiten  gewähren. 

ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  FathoL  8.  Aufl.  7 
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§  27.  Die  Heilkräfte  des  mensehliehen  Organismus  sinddurch 
jene  Lebenserscheinungen  gegeben,  welche  die  durch  die 
Krankheit  gesetzten  Störungen  und  Veränderungen  aus- 
zugleichen   und    das    etwa   noch    im   Körper   vorhandene 
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schädliche  Agens  unwirksam  zu  machen  oder  zu  ent- 
fernen geeignet  sind.  Sind  Gewebstheile  zu  Grunde  gegangen, 
so  besteht  die  Heilung  im  Wesentlichen  darin,  dass  das  ver- 
änderte und  abgestorbene  Gewebe  entfernt  und  durch 
neues  Gewebe  wieder  ersetzt  wird. 

Ist  die  Temperatur  des  Körpers  durch  irgend  welche  Einwirkung 
abnorm  niedrig  oder  abnorm  hoch  geworden,  so  wird  eine  Ausgleichung 
dadurch  erzielt,  dass  durch  geeignete  Regulation  der  Wärmeproduction 
und  der  Wärmeabgabe  die  Temperatur  des  Körpers  wieder  auf  die  nor- 
male Höhe  gebracht  wird.  Ist  durch  ein  Trauma  ein  Gewebsstück  zer- 
trümmert worden,  so  kann  der  Organismus  diesen  Schaden  dadurch 
ausgleichen,  dass  entweder  an  Ort  und  Stelle  eine  Gewebsneubildung 
den  Defect  wieder  ersetzt  (Regeneration)  oder  dass  andere  gleich- 
werthige  Gewebe  eine  entsprechende  Zunahme  erfahren  (compensa- 
torische  Hypertrophie). 

Sind  Gifte  in  den  Körper  gelangt  und  haben  sie  hier  zu  Ver- 
giftungserscheinungen geführt,  so  kann  eine  Heilung  nur  dadurch  er- 
folgen, dass  das  Gift  entweder  durch  die  Excretionsorgane  ausgeschieden 
oder  dass  es  im  Körper  irgendwie  zerstört  und  unschädlich  gemacht 
wird,  während  zugleich  die  geschädigten  Gewebe  unter  dem  EinÜuss 
normaler  Ernährung  wieder  eine  normale  Organisation  erhalten  und 
etwaige  Defecte  wieder  ausgeglichen  werden. 

Bei  den  Infectionen  schliessen  sich  die  Heilungsvorgänge  unmittel- 
bar an  die  Wirkung  der  Schutzkräfte  an,  ja  es  bildet  die  Wirkung  der 
letzteren  zugleich  auch  schon  das  erste  Stadium  der  Heilung;  es  sind 
danach  Schutz-  und  Heilkräfte  zum  Theil  identisch.  Vermögen  die 
Alexine  die  Vermehrung  der  Bakterien  zu  verhindern  und  werden 
danach  die  geschwächten  Bakterien  in  den  Gewebssäften  oder  auch 
innerhalb  von  Zellen  aufgelöst  und  zerstört,  so  ist  damit  auch  der  erste 
Schritt  zur  Heilung  gethan,  indem  die  Causa  efficiens  beseitigt  ist. 
Bilden  Zellanhäufungen  in  dem  inficirten  Gewebe  einen  Schutzwall 
gegen  die  Verbreitung  der  Bakterien  oder  werden  dieselben  in  den 
Lymphdrüsen  zurückgehalten  und  zu  Grunde  gerichtet,  so  sind  auch 
diese  Erscheinungen  als  Vorgänge  anzusehen,  welche  die  Heilung  ein- 
leiten. Desgleichen  bietet  auch  die  Ausscheidung  der  ins  Blut  ge- 
langten Gifte  oder  auch  der  Bakterien  durch  die  Excretionsorgane,  die 
Niere,  die  Leber  und  den  Darm,  nicht  nur  einen  Schutz  vor  weiterer 
Localisation  der  Bakterien  und  vor  zunehmender  Intoxication,  ermög- 
licht vielmehr  auch  durch  die  Entfernung  der  Noxe  die  Wiederher- 
stellung der  bereits  geschädigten  Gewebe. 

Bei  manchen  Infectionskrankheiten  wird  die  heilende  Wirkung  der 
schon  von  vorneherein  in  dem  betreffenden  Körper  vorhandenen  Schutz- 
kräfte noch  unterstützt  durch  das  Auftreten  neuer,  dem  nor- 
malen Organismus  fremder  Substanzen,  welche  eine  Art 
Gegengift  gegen  die  vorhandene  Infection  und  Intoxi- 
cation bilden  und  danach  als  Antitoxine  bezeichnet  werden.  Diese 
Gegengifte  werden  entweder  von  den  Gewebszellen  und  dem  Blute,  die 
durch  die  Infection  unter  andere  Lebensbedingungen  versetzt  worden 
sind,  oder  aber  von  den  Bakterien  selbst  gebildet,  verbreiten  sich  in 
den  Gewebssäften  und  bilden  dadurch  ein  Hinderniss  für  die  weitere 
Verbreitung  und  Vermehrung  der  Bakterien. 

Die  Wirkung  dieser  Antikörper  kann  alsdann  entweder  darin  be- 
stehen, dass  sie  die  Vermehrung  der  Bakterien  hemmen  und  die  Bak- 
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terien  selbst  tödten,  oder  aber  darin,  dass  sie  die  von  den  Bakterien 
producirten  Gifte  zerstören  oder  durch  Veränderung  unwirksam  machen 
oder  sich  mit  ihnen  zu  einer  unwirksamen,  ungiftigen  Substanz  ver- 
binden. Manches  spricht  dafür  (vergl.  das  nächste  Capitel,  §  29)  dass 
es  auch  Infectionen  giebt,  bei  denen  entweder  die  BalÄerientoxine  und 
Toxalbumine  oder  aber  die  im  Körper  entstehenden  Antitoxine  eine 
solche  Veränderung  in  den  Geweben  hervorrufen,  dass  sie  gegenüber 
der  betreffenden  Infection  resp.  Intoxication  immun  oder  giftfest,  d.  h. 
gegen  die  Wirkung  der  Bakterienproducte  unempfindlich  werden. 

Die  Ursache  der  Heilung  von  Infectionskrankheiten  ist  wohl  am  hSlu- 
£gsten  darauf  zurückzuführen,  dass  chemische  Substanzen  eine  Gegen- 
wirkung gegen  die  Intoxication  ausüben,  und  dass  alsdann  die  Bakterien 
an  der  Weiterentwickelung  gehemmt  und  so  zum  Absterben  gebracht 
werden.  Es  ist  indessen  auch  die  Annahme  berechtigt,  dass  in  manchen 
Fällen  die  Bakterien  zunächst  noch  am  Leben  bleiben  und  fortgesetzt  Gift- 
stoffe produciren,  welche  aber  in  Folge  einer  gesteigerten  Widerstands- 
fähigkeit gegen  das  Bakteriengift  unwirksam  bleiben.  Für  eine  solche 
Annahme  sprechen  namentlich  Beobachtungen,  welche  man  bei  Unter- 
suchung über  die  Erwerbung  von  Immunität  gegen  bestimmte  Infectionen 
(vergl.  §  29)  gemacht  hat,  sodann  auch  der  Umstand,  dass  pathogene  Bak- 
terien, die  acut  verlaufende  Krankheiten  erzeugen,  noch  lange  in  den  Ge- 
weben vorhanden  sind  und  sich  sogar  vermehren,  wenn  die  krankhaften 
Erscheinungen  bereits  geschwunden  oder  wenigstens  bedeutend  zurück- 
gegangen sind.  Für  einzelne  Fälle  erscheint  auch  die  Annahme  zulässig, 
dass  Mangel  an  geeignetem  Nährmaterial  das  Absterben  der  Bakterien  be- 
dingt, so  vielleicht  bei  Bildung  örtlicher  Infectionsherde  (Tuberculose),  in 
welchen  die  Bakterien,  eingeschlossen  in  todtes  und  sich  im  Laufe  der  Zeit 
veränderndes  Gewebe,  längere  Zeit  liegen  bleiben,  ohne  neues  Gewebe  als 
Nährboden  aufsuchen  zu  können. 

Emmebich  nimmt  an,  dass  im  Blute  ein  gewisser  Eiweisskörper,  mit 
labilen,  leicht  reagirfähigen  Atomgruppen,  das  Immunprotein,  vorhanden 
sei,  welches  mit  dem  in  den  Bakterien  producirten  Bakteriotoxin  sich 
zu  einem  hochmolecularen  Eiweisskörper,  dem  Immuntoxinprotein 
verbinde.  Dieser  Körper,  der  im  Blut  und  den  Gewebssäften  enthalten 
sein  soll,  soll  alsdann  in  die  Bakterien  eindringen  und  hier  in  die  ursprüng- 
lichen Componenten  sich  spalten.  Das  hierbei  frei  werdende  Bakteriotoxin 
soll,   vielleicht  mit  Unterstützung  des  Immunprotein,  die  Bakterien  tödten. 

Man  hat  vielfach  angenommen,  dass  auch  das  bei  Infectionskrankheiten 
auftretende  Fieber  eine  die  Vernichtung  der  Bakterien  fördernde  Er- 
scheinung sei,  und  es  ist  nicht  unmöglich,  dass  dasselbe  in  einzelnen  Fällen 
einen  günstigen  Einfluss  ausübt;  so  ist  es  z.  B.  denkbar,  dass  ein  parasitärer 
Mikroorganismus  zwar  bei  37 — 38®  C  sehr  gut  gedeiht,  nicht  aber  bei 
Temperaturen  von  40  und  41  ®  C,  so  dass  also  hohe  Fiebertemperaturen 
seine  Vermehrungsfähigkeit  beeinträchtigen  würden.  Im  Uebrigen  ist  wohl 
anzunehmen,  daäs  ein  Nutzen  des  Fiebers  für  die  Ausgleichung  der  krank- 
haften Störungen  kaum  vorhanden  ist  und  jedenfalls  der  Schädigung,  die 
dasselbe  setzt,  nicht  gleichkommt.  Auch  kann  selbst  in  dem  Fall,  dass 
die  Stoffwechsel  Vorgänge,  die  während  des  Fiebers  sich  vollziehen,  einen 
deletären  Einfluss  auf  die  Bakterien  ausüben,  dies  nicht  als  ein  Nutzen 
des  Fiebers  bezeichnet  werden.  Man  könnte  nur  sagen,  dass  ein  Theil 
der  bei  Infectionsfiebem  sich  abspielenden  krankhaften  Vorgänge  zur  Bil- 
dung von  Umsetzungsproducten  führt,  die  antibakteriell  wirken. 
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VI.  Angeborene  nnd  erworbene  Disposition.    Idiosynkrasie  und 
Immunität.    Erwerbung  Ton  Immunität.    Scliutzinipfüng. 

§28.  Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  dass  die  einzelnen  Indivi- 
duen gegenüber  äusseren  Schädlichkeiten  sehr  ver- 
schieden sich  verhalten.  In  einem  Theil  der  Fälle  hängt  diese 
Verschiedenheit  von  der  allgemeinen  Constitution,  d.  h.  von 
dem  Gesammtzustand  des  Körpers  ab,  in  anderen  Fällen  sind  es  ört- 
liche Verhältnisse,  welche  das  verschiedene  Verhalten  bedingen. 
Ferner  kann  die  Verschiedenheit  sowohl  eine  angeborene  und 
dauernde  als  auch  eine  erworbene  und  dann  oft  vorüber- 
gehende Eigenschaft  der  betreflfenden  Individuen  sein. 

Wird  ein  Individuum  durch  eine  bestimmte  Einwirkung  sehr  leicht 
in  krankhaften  Zustand  versetzt,  so  bezeichnet  man  diese  Eigenschaft 
als  Disposition  zu  der  betreffenden  Erkrankung.  Zeigt  ein  Indivi- 
duum gegenüber  einer  äusseren  Einwirkung  eine  ganz  besondere  Em- 
pfindlichkeit, welche  weit  über  das  Maass  der  Empfindlichkeit,  die  man 
bei  der  grossen  Mehrzahl  der  Menschen  beobachtet,  hinausgeht  und 
sonach  eine  auflFällige  individuelle  Eigenschaft  darstellt,  so  spricht  man 
von  einer  Idiosynkrasie.  Ist  dagegen  ein  Individuum  für  die  Ein- 
wirkung einer  Schädlichkeit  unempfänglich,  so  dass  krankhafte  Erschei- 
nungen  auch   dann   nicht  auftreten,   wenn  das  Individuum  sich  dieser 
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Schädlichkeit  aussetzt,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Immunität 
und  unterscheidet  je  nach  dem  Grade  derselben  eine  relative  und 
eine  absolute. 

Die  Disposition  ist  namentlich  für  die  Entstehung  von  Infections- 
krankheiten  von  grossem  Einfluss,  spielt  aber  auch  bei  der  Genese 
zahlreicher  anderer  Leiden  eine  grosse  Rolle.  Sie  ist  bald  in  allge- 
meinen, constitutionellen,  bald  in  örtlichen  Verhältnissen  begründet 
und  kann  sowohl  einen  dauernden  als  einen  vorübergehenden  Zustand 
darstellen.  Für  Masern,  Pocken,  Scharlach,  Cholera,  Typhus,  Malaria, 
Tuberculose,  Syphilis  besteht  bei  dem  Menschengeschlecht  eine  grosse 
Disposition,  so  dass  in  denjenigen  Fällen,  in  denen  die  jedem  Menschen 
zukommenden  Schutzkräfte  gegen  Infection  unzulänglich  sind,  eine  In- 
fection  in  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  erfolgen  dürfte.  Gleichwohl 
ist  anzunehmen,  dass  der  Grad  der  Empfänglichkeit  auch  für 
diese  Krankheiten  nicht  bei  allen  Individuen  gleich  gross 
und  dass  sie  bei  den  Einzelnen  zeitlichen  Schwankungen  unter- 
worfen ist.  So  bleiben  z.  B.  bei  Maserepidemieen  einzelne  Kinder, 
die  sich  andauernd  der  Infection  aussetzen,  verschont  und  erkranken 
erst  in  höherem  Alter  bei  späteren  Epidemieen,  ein  Verhalten,  das 
sich  oft  nur  durch  die  Annahme  erklären  lässt,  dass  die  Betreffenden 
zeitweise  für  Masern  wenig  empfänglich  waren. 

Zum  Zustandekommen  mancher  Infectionen  bedarf  es  einer  be- 
sonderen örtlichen  Disposition,  welche  durch  örtliche  Ge- 
websveränderungen, wie  Verwundungen,  Excoriationen ,  Ge- 
schwürsbildungen, gegeben  ist,  so  dass  also  die  Erkrankung  als  eine 
Wundinfection  auftritt 

Hierher  gehören  viele  Eiterungen,  Erysipel,  Tetanus,  Hundswuth, 
zum  Theil  auch  Tuberculose,  Syphilis,  Rotz,  Milzbrand  und  andere 
Krankheiten,  und  wenn  auch  alle  diese  Krankheiten  gelegentlich  durch 
Infection  intacter  Schleimhaut-  oder  Haut-  oder  Lungenstellen  zu 
Stande  kommen,  so  bietet  doch  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  trau- 
matische Verletzung  oder  eine  Ulceration  den  Locus  minoris  resistentiae, 
von  der  aus  die  Infection  erfolgt  So  sind  z.  B.  die  durch  die  sog. 
Eiterkokken  verursachten  eiterigen  Entzündungen  meistens  Erkran- 
kungen, welche  von  Wunden  oder  Excoriationen  und  Geschwüren  aus- 
gehen und  im  letzteren  Falle  dann  oft  Secundärinfectionen  darstellen, 
die  sich  an  andere  Infectionen,  welche  zur  Bildung  von  geschwürigen 
Defecten  geführt  haben,  anschliessen.  Sie  treten  ferner  auch  häufig 
im  Gebiete  des  Genitalapparates  im  Wochenbett  auf,  d.  h.  in  Ge- 
weben, welche  durch  den  Geburtsact  theils  zerrissen  oder  gequetscht, 
theils  auch  wieder  durch  Abstossung  des  Epithels  und  der  oberfläch- 
lichen Bindegewebsschichten  (Uterus)  für  die  Invasion  der  Bakterien 
zugänglicher  geworden  sind.  Ebenso  sind  auch  das  Erysipel  und  der 
Tetanus  Krankheiten,  welche  von  kleinen  Verletzungen  aus  sich  zu 
entwickeln  pflegen,  und  die  als  Hundswuth  bezeichnete  Infection  kommt 
fast  nur  durch  den  Biss  von  wuthkranken  Thieren  zu  Stande.  Endlich 
ist  auch  anzunehmen,  dass  das  Virus  der  Tuberculose  und  der  Syphilis 
sehr  oft  nur  dadurch  in  die  Gewebe  gelangt,  dass  örtliche  Gewebs- 
läsionen  dies  gestatteten. 

Die  Disposition  zu  Erkrankungen,  die  nicht  infectiösen  Ursprungs 
sind,  macht  sich  namentlich  bei  jenen  krankhaften  Erscheinungen 
geltend,  welche  zufolge  anstrengender  Thätigkeit  als  Ermüdungs- 
zustände,    sowie    bei   jenen,    welche    als   Folge    von  Einflüssen    der 
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Temperatur  als  Erkältungskrankheiten  und  als  Hitzschlag  auftreten, 
doch  kann  auch  noch  bei  anderen  Krankheiten,  z.  B.  bei  Ver- 
giftungen, die  Disposition  eine  erhebliche  Rolle  spielen.  Geistige 
Arbeit  und  psychische  Erregungen,  welche  das  gewöhnliche  Leben  mit 
sich  bringt,  können  disponirte  Individuen,  d.  h.  solche,  welche  eine 
gewisse  Schwäche  oder  Widerstandsunfähigkeit  des  Centralnerven- 
systems  gegenüber  der  an  dasselbe  gestellten  Anforderung  besitzen, 
in  krankhaften  Zustand  versetzen,  während  die  nämliche  Arbeit  die 
Mehrzahl  der  Menschen  ungeschädigt  lässt  Dass  die  Leistungsfähig- 
keit der  Körpermuskeln  sehr  verschieden  ist  und  Mancher  sehr  leicht 
ermüdet,  ist  allbekannt,  ebenso  auch,  dass  Viele  gegen  Kälte  oder 
gegen  Hitze  sehr  empfindlich  sind.  Erkrankungen  und  Todesfälle  an 
Hitzschlag  betreffen  unter  Individuen,  die  sich  unter  genau  denselben 
Verhältnissen  befinden,  stets  nur  eine  gewisse  Procentzahl,  d.  h.  die- 
jenigen, welche  nach  den  gegebenen  Verhältnissen  den  an  sie  gestellten 
Anforderungen  nicht  genügen  können.  Durch  Abkühlung  des  ganzen 
Körpers  oder  bestimmter  Theile  desselben,  welche  die  meisten  Men- 
schen, ohne  Schaden  zu  nehmen,  ertragen,  werden  Manche  krank, 
und  es  giebt  Individuen,  welche  gegenüber  diesen  Einflüssen  grosse 
Empfindlichkeit  zeigen. 

Die  Widerstandsschwäche  gegenüber  äusseren  Einflüssen  und  die 
leichte  Ermüdbarkeit  durch  Arbeit  ist  in  vielen  Fällen  eine  auf  ange- 
borener Anlage  beruhende  Eigenthümlichkeit  der  betreffenden  Indivi- 
duen, welche  bald  nur  in  der  Kindheit  sich  geltend  macht  und  dann 
verschwindet,  bald  eine  bleibende  Eigenschaft  bildet  In  anderen 
Fällen  ist  sie  dagegen  eine  erworbene  Erscheinung,  welche  besonders 
in  der  Reconvalescenz  nach  schwerer  Erkrankung  sich  geltend  macht 
und  mit  der  Zeit  verschwindet,  unter  Umständen  aber  auch  eine 
dauernde  Hinterlassenschaft  der  überstandenen  Krankheit  bildet 

Die  Idiosynkrasie  gegenüber  bestimmten  Schädlichkeiten  ist  meist 
eine  angeborene,  zuweilen  indessen  auch  eine  erworbene  Eigenthüm- 
lichkeit einzelner  Individuen,  die  sich  oft  in  höchst  eigenartiger  Weise 
äussert.  So  verursacht  der  Genuss  von  frischem  Obst  oder  von  Zucker 
oder  auch  von  Salat  bei  einzelnen  Individuen  Ekel  und  Erbrechen. 
Andere  haben  einen  Widerwillen  gegen  den  Genuss  von  Gerichten 
aus  Leber  oder  Nieren  und  bekommen  Beschwerden,  falls  sie  ihren 
Widerwillen  überwinden  und  von  diesen  Speisen  geniessen.  Noch 
Andere  bekommen  nach  dem  Genuss  von  Flusskrebsen  oder  von 
Hummer  oder  von  Erdbeeren  oder  Himbeeren  oder  von  Morcheln 
oder  von  Spargel  eigenthümliche  krankhafte  Erscheinungen,  nament- 
lich als  Urticaria  bezeichnete,  durch  juckende  Quaddelbildung  gekenn- 
zeichnete Hautausschläge  oder  Bauchgrimmen  und  Erbrechen.  Nicht 
wenige  Menschen  können  auch  gekochte  Milch  nicht  geniessen,  ohne  da- 
nach Beschwerden  zu  bekommen.  Alkohol  kann  bei  einzelnen  Men- 
schen schon  in  ganz  geringen  Dosen  stark  erregend  oder  auch  narko- 
tisirend  wirken  oder  auflfällige  vasomotorische  Störungen  verursachen. 
Genuss  von  Cacao  kann  Cardialgieen  und  dyspeptische  Erscheinungen 
auslösen.  Dosen  von  Morphium  oder  auch  von  Chloroform,  welche 
von  den  meisten  Menschen  ohne  jeglichen  Schaden  ertragen  werden, 
können  bei  Einzelnen  schwere  Erscheinungen  verursachen  oder  sogar 
den  Tod  herbeiführen.  Berührung  der  Haut  mit  Desinfectionsflüssig- 
keiten,  z.  B.  Sublimat-  oder  Carbollösungen,  in  einer  Concentration, 
die  gewöhnlich  ohne  Beschwerde  ertragen  wird,  kann  bei  einzelnen 
Individuen  nicht  nur  örtliche  Empfindungsstörungen  und  Entzündung, 
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sondern  unter  Umständen  auch  über  einen  grossen  Theil  des  Körpers 
fortschreitende  Ekzeme  hervorrufen. 

Worauf  in  den  einzelnen  Fällen  die  besondere  Idiosynkrasie  be- 
ruht, ist  nicht  genau  zu  bestimmen.  Für  viele  Fälle  darf  man  wohl 
eine  besondere  Erregbarkeit  des  Nervensystems,  d.  h.  bestimmter 
Theile  desselben  als  Ursache  der  Erscheinung  ansehen.  Bei  erworbener 
Idiosynkrasie,  z.  B.  gegenüber  gewissen  Nahrungsmitteln,  können  psychi- 
sche Momente  mitspielen. 

Die  Imniimltät  ist  wie  die  Disposition  eine  Eigenschaft,  welche 
namentlich  in  der  Pathogenese  der  Infectionskrankheiten  eine  bedeut- 
same Rolle  spielt,  und  es  steht  auch  die  Bezeichnung  Immunität  vor- 
nehmlich zur  Charakterisirung  des  Verhaltens  eines  Individuums  gegen 
Infectionen  in  Benutzung.  Verhält  sich  ein  Individuum  so,  dass  die  be- 
treffenden Parasiten  in  seinem  Gewebe  nicht  zur  Entwickelung  gelangen, 
so  bezeichnet  man  dies  als  Immunität  im  engeren  Sinne;  beruht  die 
Besonderheit  des  Individuums  wesentlich  darin,  dass  die  von  den  Bak- 
terien producirten  Gifte  für  dasselbe  unschädlich  und  unwirksam  sind, 
so  spricht  man  auch  von  Giftfestigfkeit  und  wendet  diese  Bezeichnung 
auch  auf  Zustände  besonderer  Widerstandsfähigkeit  gegen  andere  Gifte, 
z.  B.  gegen  Gifte,  die  aus  Phanerogamen  oder  aus  Thieren  stammen,  an. 

Die  Immunität  und  die  Giftfestigkeit  gegen  Infectionen  und  Intoxi- 
cationen  sind  bald  angeboren,  bald  erworben  und  bilden  in  ersterem 
Falle  eine  Eigenthümlichkeit,  welche  entweder  allen  Menschen  oder 
aber  nur  einzelnen  Individuen  zukommt.  So  ist  der  Mensch  gegen 
verschiedene  infectiöse  Krankheiten  der  Hausthiere,  z.  B.  gegen  den 
Schweinerothlauf,  gegen  Rauschbrand  und  gegen  Hühnercholera,  immun, 
während  er  für  Milzbrand  und  Rotz  empfänglich  ist.  Für  Tuberculose 
und  Actinomykose  ist  er  ungefähr  in  gleichem  Maasse  empfänglich 
wie  Rinder,  Schafe,  Ziegen  und  Schweine.  Gegenüber  Scharlach  scheint 
eine  relative  Immunität  bei  zahlreichen  Menschen  vorzukommen,  und 
selbst,  gegenüber  Masern,  Pocken,  Cholera  und  Influenza  dürfte  bei 
manchen  Individuen  eine  relative  Immunität  bestehen.  Es  scheint 
wenigstens  die  Thatsache,  dass  an  Scharlach  nur  ein  relativ  geringer 
Procentsatz  der  Bevölkerung  erkrankt  und  dass  auch  an  Orten,  an 
denen  Cholera  und  Masern  wiederholt  als  Seuchen  auftreten,  ein  Theil 
der  Bevölkerung  verschont  bleibt,  nicht  nur  dadurch  erklärt  werden  zu 
können,  dass  die  Betreffenden  zufällig  nicht  in  den  zur  Infection 
nöthigen  Contact  mit  dem  Infectionsstoff  gelangt  sind,  sondern  zum  Theil 
auch  dadurch,  dass  sie  eben  für  die  Infection  zur  Zeit  des  Eindringens 
des  Virus  in  den  Körper  nicht  empfänglich  waren,  oder  wenigstens 
wenig  empfänglich  waren,  so  dass  es  den  natürlichen  Schutzbräften 
des  Körpers  gelang,  die  Infection  zu  verhüten.  Dabei  muss  freilich 
unentschieden  bleiben,  ob  diese  Immunität  eine  absolute  und  allge- 
meine war,  oder  ob  besondere  örtliche  Verhältnisse  am  Orte  der  In- 
fection die  Unterdrückung  der  Infection  bewirkten.  Von  Interesse  ist, 
dass  das  Verschontbleiben  eines  Individuums,  das  sich  der  Infection 
vielfach  aussetzt,  während  einer  Epidemie  keine  Gewähr  dafür  bietet, 
dass  eine  dauernde  Immunität  besteht,  indem  erfalirungsgemäss  bei 
einer  späteren  Epidemie  oder  auch  in  einer  späteren  Zeit  der  näm- 
lichen Epidemie  eine  Ansteckung  eintreten  kann.  Es  kann  also  die 
Immunität  eine  temporäre  und  zugleich  nur  relative  sein,  und  es  ist 
sehr  wahrscheinlich,  dass  zeitlich  sich  eine  stärkere  Disposition  ein- 
stellen kann. 
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lieber  natürliche  Immunität  gegen  Gifte  oder  natür- 
liche Giftfestigkeit  wissen  wir  zur  Zeit  wenig,  doch  ist  es 
zweifellos,  dass  manche  Gifte  nur  für  bestimmte  Organismen  giftig 
sind,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  auch  der  Mensch  gegen  manche 
Gifte,  die  für  bestimmte  Thiere  verderblich  sind,  relativ  giftfest  ist 
Es  gilt  dies  namentlich  für  die  toxischen  Proteinstoflfe  und  die  organi- 
schen Basen,  wie  sie  von  Bakterien  oder  auch  von  höheren  Thieren 
(Schlangen)  Und  Pflanzen  gebildet  werden.  Zieht  man  in  Berück- 
sichtigung, dass  manche  Thiere  gegen  Gifte,  die  im  menschlichen 
Körper  sehr  heftig  wirken,  wenig  oder  gar  nicht  empfindlich  sind, 
dass  z.  B.  der  Igel  immun  resp.  giftfest  gegen  Kantharidin,  den  Biss 
giftiger  Schlangen,  dass  Vögel  immun  gegen  Atropin  und  Opium, 
Ziegen  gegen  Blei  und  Nicotin  sind,  dass  Hunde  oder  Ratten  oder  andere 
Versuchsthiere  gegen  Bakteriengifte,  oder  auch  gegen  Pflanzenalkaloide 
eine  ungleich  grössere  Resistenz  zeigen,  als  der  Mensch,  so  ist  es  sehr 
wahrscheinlich,  dass  auch  das  Umgekehrte  vorkommt  Es  dürfte  da- 
nach auch  die  natürliche  Immunität  des  Menschen  gegen  manche  In- 
fectionskrankheiten  von  Thieren  auf  Giftfestigkeit  gegenüber  den  von  den 
betreffenden  Bakterien  producirten  Toxalbuminen  und  Toxinen  beruhen. 

Die  Erwerbung  von  relativer  oder  absoluter  Immu- 
nität und  Giftfestigkeit  gegenüber  bestimmten  Infec- 
tionskeimen  und  Giftstoffen  kommt  meistens  dadurch  zu  Stande, 
dass  eine  einmalige  oder  wiederholte  Infection  oder  Intoxication  eine 
solche  Veränderung  im  Körper  hinterlässt  dass  derselbe  für  die  be- 
treffenden Mikroorganismen  oder  die  betreffenden  Giftstoffe  nicht  mehr 
empfänglich  ist,  resp.  durch  dieselben  nicht  mehr  in  krankhaften  Zu- 
stand versetzt  wird.  Daneben  kommt  es  auch  vor,  dass  das  Ueberstehen 
einer  Infectionskrankheit  auch  eine  relative  oder  absolute  Immunität 
gegen  eine  nahe  verwandte  Krankheit  hinterlässt 

Die  grosse  Bedeutung  der  natürlichen  Disposition  und  der  Immunität 
für  die  Entstehung  von  Infectionskrankheiten  erhellt  nicht  nur  aus  der 
Betrachtung  der  Verbreitung  der  Seuchen  unter  Menschen  und  Thieren, 
ist  vielmehr  auch  durch  zahlreiche  experimentelle  Untersuchungen  sicher- 
gestellt. Injicirt  man  z.  B.  einem  Thiere  ein  Gemenge  sehr  verschiedener 
Bakterien,  so  entwickelt  sich  nur  ein  Theil  derselben  und  erzeugt  gewisse 
Gewebsveränderungen,  die  anderen  gehen  zu  Grunde.  Injicirt  man  das 
gleiche  Gemenge  einem  Thiere  einer  anderen  Gattung,  so  entwickeln  sich 
nicht  dieselben  Bakterienformen  wie  im  ersten  Fall.  Ferner  kann  ein 
Spaltpilz,  dessen  Inoculation  einer  bestimmten  Mäusespecies  sicheren  Tod 
bringt,  bei  einer  anderen  Mäusespecies  eingeimpft,  wirkungslos  sein.  Mäuse 
sind  für  Milzbrand  sehr  empfänglich,  Ratten  nahezu  immun.  Das  Gift  der 
sog.  Kaninchenseptikämie  tödtet  Kaninchen  und  Mäuse  mit  absoluter 
Sicherheit;  Meerschweinchen  und  Ratten  sind  dagegen  immun;  Sperlinge 
und  Tauben  sind  dafür  empfänglich.  Die  Spirillen  des  Typhus  recurrens 
sind  nur  auf  Affen  übertragbar.  Tripper,  Syphilis  und  Lepra  lassen  sich 
auf  keine  Thiere  mit  Erfolg  übertragen. 

Auch  innerhalb  derselben  Species  zeigen  Thiere  verschiedenen  Alters  ein 
ungleiches  Verhalten.  Junge  Hunde  sind  mit  Milzbrand  leicht  zu  iniiciren 
(Koch),  alte  nicht. 

Wie  verschiedene  Experimente  ergeben  haben,  kann  man  eine  gegen 
eine  bestimmte  Infection  bestehende  Immunität  durch  geeignete  Einwirkung 
auf  die  Gewebe  aufbeben  (Sibotinin,  Die  Uehertraguny  von  TyphnshacUku  auf 
Versucfisthiere,  Zcitschr.  f,  Ihjg,  I,  IHSd), 
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Nach  RooEB  (CorUribtUion  ä  Viivde  expirimentale  du  charbon  sympto- 
maiique,  Revue  de  mM,,  1891)  kann  man  die  natürliche  Immunität  der 
Kaninchen  und  Tauben  gegen  Rauschbrand  dadurch  überwinden,  dass  man 
mit  der  Eauschbrandimpfung  den  nicht  pathogenen  Bacillus  prodigiosus 
einimpft.  Das  Wirksame  ist  dabei  nach  ihm  ein  in  Glycerin  lösliches 
StoflFwechselproduct  des  Prodigiosus,  welches  eine  moditicirende  Wirkung 
auf  den  Organismus  ausübt. 

Nach  GoTTSTBiN  {Beiträge  xwr  Lehre  von  der  Septikämie,  D,  med. 
Wochensckr.,  1890)  gelingt  es,  Meerschweinchen  durch  Injection  von  Blut- 
körperchen auflösenden  Substanzen,  wie  Hydracetin  oder  Pyrogallol,  empfäng- 
lich für  subcutane  Impfung  von  Hühnercholerabacillen,  gegen  welche  sie 
sonst  immun  sind,  zu  machen,  und  er  ist  danach  der  Ansicht,  dass  toxische 
Substanzen,  welche  Thiere  oder  auch  den  Menschen  für  eine  Infection 
empfänglich  machen,  hauptsächlich  durch  eine  Auflösung  der  Blutkörperchen 
wirken.  Nach  Leo  {Beiträge  zur  Immunitätslehre,  Zeüsckr,  f,  Hyg.  VU,  1890) 
werden  gegen  Rotz  immune  weisse  Mäuse  für  Rotzimpfung  empf^glich, 
wenn  man  dem  Futter  geringe  Mengen  von  Phloridzin,  welches  einen 
toxischen  Diabetes  verursacht,  beimischt. 

Nach  Canalis  und  Mobpurgo  {üeber  den  Mnfluss  des  Hungers  auf  die 
Empfänglichkeit  für  Infectionskrankheiten,  Fortschar,  d.  Med,  VIII)  sollen  Tauben 
durch  Hungerzustände  für  Milzbrand  empfänglich  werden. 


Die  besonderen  Erkrankungen,  denen  Neugeborene  so 
häufig  in  den  ersten  Lebenstagen  erliegen,  sind,  von  den  intrauterin  er- 
worbenen Krankheiten  abgesehen,  theils  von  einer  pathologischen  Schwäche 
des  ganzen  Organismus  (besonders  bei  frühzeitigen  Geburten),  theils  von 
den  besonderen  Verhältnissen,  unter  denen  sich  dieselben  befinden,  abhängig. 
So  kann  die  so  häufig  auftretende  Asphyxie  sowohl  von  der  Schwäche  des 
Körpers  als  von  pathologischen  Einwirkungen  während  der  Geburt  her- 
rühren. Infectiöse  Erkrankungen  können  von  der  Nabelwunde  ausgehen 
oder  auch  auf  die  zugänglichen  Schleimhäute  und  den  Respirationsapparat 
während  des  Geburtsactes  übertragen  werden.  Blutungen  hängen  theils 
von  traumatischen  Einwirkungen  während  des  Geburtsactes,  theils  von 
Circulationsstörungen  und  Infectionen  ab.  Der  Ikterus  der  Neugeborenen 
ist  theils  die  Folge  von  Aenderungen  der  Art  der  Ernährung  (Resorption 
der  Galle  aus  dem  Mekonium),    theils  die  Folge  von  Infectionen. 

Kinder  sind  nach  den  ärztlichen  Erfahrungen  für  viele  Infectio- 
nen  empfänglicher  als  Erwachsene,  so  namentlich  für  Keuchhusten, 
Diphtherie,  Masern  und  Scharlach.  Es  ist  indessen  zu  berücksichtigen,  dass 
in  sehr  vielen  Fällen  die  geringe  Empfänglichkeit  oder  die  Immunität  der 
älteren  Individuen  dadurch  bedingt  ist,  dass  dieselben  durch  das  Ueber- 
stehen  der  betreffenden  Krankheit  in  der  Jugend  immun  geworden  sind. 
Femer  ist  zu  berücksichtigen,  dass  die  Kinder  manchen  Infectionen,  z.  B. 
durch  Tuberkelbacillen,  mehr  ausgesetzt  sind  als  Erwachsene. 

Im  höheren  Alter  sind  Blutungen,  Hirn-  und  Herzerweichungen, 
krebsige  Geschwülste,  Gallensteinbildungen  besonders  häufige  Erscheinungen. 
Arterienerkrankungen,  welche  als  Arteriosklerose  bezeichnet  werden,  sowie 
Gicht  stellen  sich  schon  in  höheren  Mannesjahren  ein.  Diese  Dispo- 
sition der  höheren  Jahre  zu  besonderen  Erkrankungen 
hängt  theils  mit  Rückbildungsvorgängen,  mit  frühzeitiger  Senescenz  der 
Gewebe,  theils  auch  damit  zusammen,  dass  gewisse  Einwirkungen,  welche 
das  Leben  mit  sich  bringt,    sich  allmählich  summiren,   so  dass  schliesslich 
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die  dadurch  gesetzten  Veränderungen  so  erheblich  werden,  dass  sie  zu 
Functionsstörungen  und  damit  zu  erkennbaren  krankhaften  Zuständen 
fuhren.  Im  Uebrigen  ist  zu  berücksichtigen,  dass  manche  krankhaften 
Erscheinungen  des  Alters  secundäre  Krankheiten  sind,  die  sich  dann  zeigen, 
wenn  andere  Gewebsveränderungen  einen  gewissen  Grad  erreicht  haben. 
So  sind  z.  B.  die  Altersblutung,  die  Altersgangrän  und  die  Hirn-  und 
Herzerweichung  von  krankhaften  Processen  an  den  Arterien  abhängig. 

Dispositionen  der  Geschlechter  zu  besonderen  Erkran- 
kungen hängen  zunächst  mit  dem  besonderen  Bau  und  den  besonderen 
Functionen  des  Geschlechtsapparates  zusammen,  und  es  liefern  namentlich 
die  Schwangerschaft  und  das  Wochenbett  Zustände,  welche  einen  beson- 
ders günstigen  Boden  für  manche  Krankheiten,  so  z.  B.  für  Wund- 
infectionen,  bilden.  Im  Uebrigen  erklärt  sich  das  verschiedene  Verhalten 
der  Geschlechter  gegenüber  manchen  Krankheiten  aus  der  verschiedenen 
Thätigkeit  der  Männer  und  Frauen  im  Erwerbsleben,  femer  auch  aus 
besonderen  Lebensgewohnheiten  der  Geschlechter. 

Verschiedenheiten  in  der  Disposition  der  verschie- 
denen Menschenrassen  zeigen  sich  namentlich  gegenüber  Malaria 
und  Dysenterie,  gegen  welche  der  Neger  im  Allgemeinen  widerstands- 
fähiger wird  als  der  Europäer.  Die  Japaner  sollen  für  die  Beriberi-Krank- 
heit  empfänglicher  sein  als  die  Europäer. 
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§  29.  Die  Erwerlumg  einer  Immunität  gegen  eine  bestimmte 
Infeetlonskrankhelt  ist  eine  Erscheinung,  deren  häufiges  Vorkommen 
schon  durch  die  klinische  Beobachtung  hinlänglich  erwiesen  wird.  Sie 
wird  vor  allem  durch  die  Erfahrung  bestätigt,  dass  die  grosse  Mehr- 
zahl der  Menschen  an  den  weit  verbreiteten  Infectionskrankheiten  wie 
Masern,  Pocken,  Keuchhusten,  Scharlach,  Diphtherie  nur  ein  Mal  er- 
krankt, und  dass  sie  auch  dann  von  der  Krankheit  verschont  bleibt, 
wenn  sie  sich  der  Ansteckung  mit  dem  betreffenden  Krankheitsgift  unter 
den  verschiedensten  Bedingungen  aussetzt.  Die  Kenntniss  dieser 
Thatsache  ist  schon  alt  und  hat  schon  im  Anfang  des  achtzehnten  Jahr- 
hunderts im  Orient  zu  Versuchen  geführt,  durch  künstliche  Einimpfung 
der  Blattern  dem  Menschen  Schutz   gegen   die  natürliche  Ansteckung 


Digitized  by  VjOOQIC 


108  Disposition  und  Immunität. 

mit  Blattern  zu  verleihen.  Jenner's,  gegen  Ende  des  vorigen  Jahr- 
hunderts gemachte  Entdeckung,  dass  auch  die  Erkrankung  an  Kuh- 
pocken, d.  h.  an  einer  milden  Form  der  Pocken,  die  entweder  eine  be- 
sondere, den  Menschenpocken  aber  nahe  verwandte  Krankheit  oder  eine 
abgeschwächte  Menschenpockenform  darstellt,  Schutz  gegen  die  wahren 
Blattern  gewährt,  hat  dazu  geführt,  dass  seit  dem  Anfang  des  Jahres 
1796  zuerst  von  Jenner  selbst,  weiterhin  von  den  Aerzten  aller  civili- 
sirten  Länder  die  künstliche  Einimpfung  der  Kuhpocken  bei  Millionen 
von  Menschen  vorgenommen  worden  ist,  und  zwar  mit  dem  Erfolge, 
dass  durch  diese  Impfung  den  Geimpften  ein  hoher  Grad  von  Im- 
munität gegen  die  echten  Pocken  ertheilt  worden  ist,  so  dass  zur  Zeit 
in  Ländern,  in  denen  die  Impfung  allgemein  durchgeführt  ist,  das  Auf- 
treten der  früher  ausserordentlich  verbreiteten  Pocken  sehr  selten  ge- 
worden ist  und  zugleich  auch  nicht  mehr  den  Charakter  einer  gefähr- 
lichen Seuche  annimmt. 

Die  in  den  letzten  Jahrzehnten  in  so  ausserordentlichem  Umfange 
vorgenommenen  Untersuchungen  über  die  Ursachen  und  die  Entstehung 
der  Infectionskrankheiten  haben  den  Nachweis  erbracht,  dass  die  Er- 
werbnng  von  Immunität  gegen  eine  bestimmte  Infeetionslu*anldieit 
dureli  das  einmalige  Ueberstelien  der  betreffenden  Kranldieit  bei 
verschiedenen  Infectionskrankheiten,  insbesondere  bei  acut  verlaufenden 
Formen  vorkommt  und  bald  eine  vorübergehende,  bald  eine  dauernde 
Eigenthümlichkeit  des  betreffenden  Individuums,  die  bei  schwangeren 
Individuen  auch  auf  die  Frucht  im  Uterus  übertl-agen  werden  kann, 
darstellt.  Sie  haben  zugleich  auch  ergeben,  dass  man  durch  einmalige 
oder  wiederholte  Impfung  von  abgeschwäeliten  patliogenen  Bakterien, 
d.  h.  von  Bakterien,  welche  vermöge  ihrer  geringen  Virulenz  nur  eine 
gegenüber  der  natürlichen  Infection  mit  vollvirulenten  Bakterien  relativ 
geringfügige,  leichte,  oft  auch  nur  local  beschränkte  Erkrankung  ver- 
ursachen, ebenfalls  eine  Immunität  gegen  die  betreffende  Krankheit 
erreichen  kann ;  ja,  es  hat  sich  herausgestellt,  dass  zur  Erzielung  einer 
Immunität  gegen  bestimmte  Infectionen  auch  schon  die  Injection  von 
gewissen,  von  den  Bakterien  produeirten  cliemisclien  Substanzen 
genügt. 

Zur  Erklärung  der  durch  das  Ueberstehen  einer  Infectionskrank- 
heit  oder  durch  Impfung  erworbenen  Immunität  sind  wir  zur  Zeit  auf 
Hypothesen  angewiesen,  doch  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  die 
letzten  Jahre  in  der  Erkenntniss  der  dabei  wirksamen  Kräfte  grosse 
Fortschritte  gebracht  haben,  so  dass  wir  wenigstens  wissen,  in  welcher 
Richtung  sich  weitere  Untersuchungen  zu  bewegen  haben. 

Nachdem  Pasteur  im  Jahre  1880  durch  Experimentalunter- 
suchungen  festgestellt  hatte,  dass  man  Hühner  durch  Impfung  mit  miti- 
girtem  Hühner-Choleragift  immun  gegen  Hühnercholera  machen  kann, 
und  nachdem  weiterhin  durch  UntersucHungen  verschiedener  Autoren 
festgestellt  war,  dass  Aehnliches  sich  auch  bei  Milzbrand,  Rauschbrand 
und  Schweinerothlauf  erzielen  lässt,  glaubte  man  die  erworbene  Im- 
munität zunächst  dadurch  erklären  zu  können,  dass  durch  die  Impfung, 
resp.  das  erstmalige  Ueberstehen  der  betreffenden  Infectionskrankheit, 
das  Nährmaterial  im  Körper  erschöpft  würde  (Pasteur,  Klebs),  so 
dass  weiterhin  eindringende  Bakterien  kein  Nährmaterial  finden  würden. 
Es  lässt  sich  indessen  diese  als  Erschöpfungstheorie  bezeich- 
nete Hypothese  nicht  mit  den  beobachteten  Thatsachen  in  Ueberein- 
stimmung  bringen,   so   dass  sie  jetzt  allgemein  aufgegeben  ist.    Auch 
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die  Ansicht  von  Metschnikoff,  dass  durch  die  präventiven  Impfungen 
die  Mesodermzellen  sich  an  das  Auffressen  der  zuvor  unberührt  ge- 
lassenen virulenten  Bakterien  gewöhnen  und  diese  danach  bei  wieder- 
holter Einführung  rasch  aufnehmen  und  zerstören,  kann  in  keiner 
Weise  als  eine  wissenschaftlich  begründete  Hypothese  angesehen 
werden. 

Nach  den  Thatsachen,  welche  uns  die  Untersuchungen  über  die 
natürliche  Schutzkraft  des  Körpers  gegen  lufectionen  und  über  die 
natürliche  Heilung  derselben,  sowie  die  Experimente  über  Schutzimpfung 
und  über  künstliche  Heilung  von  Infectionskrankheiten  ergeben,  ist  es 
dagegen  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  erworbene  Im  munität  auf 
die  Anwesenheitvon  bestimmten  chemischen  Substanzen, 
welche  entweder  für  die  betreffende  Bakterienart  giftig 
sind  oder  dife  Wirksamkeit  der  von  ihnen  gebildeten 
Pro  du  cte  in  irgend  einer  Weise  aufheben,  zurückzuführen 
ist  (Gifttheorie).  Fraglich  bleibt  es  dabei,  ob  diese  Substanzen 
Producte  der  Bakterien  selbst,  oder  ob  sie  Producte  der  Körperzellen 
sind ;  ferner  ob  die  Aufhebung  der  Giftwirkung  der  von  den  Bakterien 
gebildeten  Toxalbumine  und  Toxine  durch  eine  Zersetzung  derselben 
oder  durch  Bildung  einer  unwirksamen  Verbindung  derselben  oder  durch 
eine  Immunisirung  der  Zellen  gegen  die  betreffenden  Gifte  bewirkt 
wird. 

Einigen  Aufschluss  hierüber  geben  die  bisherigen  Erfahrungen  über 
die  verschiedene  Art  und  Weise,  in  welcher  man  bei  Versuchsthieren 
und  zum  Theil  auch  beim  Menschen  eine  Immunität  gegen  bestimmte 
Infectionskrankheiten  erhalten  kann,  geben  ferner  auch  Versuche  über 
die  künstliche  Heilung  bereits  manifest  gewordener  Infectionen.  Wie 
bereits  erwähnt,  lässt  sich  bei  Thieren,  in  Uebereinstimmung  mit  den 
Erfahrungen  bei  der  jENNER'schen  Kuhpockenimpfung,  eine  Immunität 
zunächst  durch  die  Impfung  abgeschwächter  speclflscher  Krankheits- 
erreger erzielen,  so  z.  B.  bei  Milzbrand,  Rauschbrand,  Hühnercholera, 
Diphtherie,  Schweinerothlauf.  Bei  der  Hundswuth  lässt  sich  nach 
Untersuchungen  von  Pasteur  beim  Menschen  eine  Immunisirung  durch 
Injection  des  abgeschwächten  Giftes  auch  noch  nach  der  Infection 
durch  den  Biss  eines  wuthkranken  Thieres  erreichen. 

Die  Abschwächung  der  Bakterien  wird  entweder  durch  Einwirkung 
hoher  Temperaturen  oder  chemischer  Agentien  oder  auch  nur  der 
Luft,  ferner  auch  durch  Uebertragung  der  Bakterien  auf  bestimmte 
Thiere,  durch  längere  Zeit  fortgesetzte  Züchtung  derselben  auf  künst- 
lichen Nährböden  erzielt.  Die  Impfung  wird  im  Allgemeinen  so  vor- 
genommen, dass  man  zunächst  stark,  dann  weniger  stark  abgeschwächte 
und  schliesslich  voll  virulente  Bakterien  sammt  ihren  Producten  ein- 
impft resp.  subcutan  injicirt. 

Nach  Untersuchunger  von  Salmon,  Smith,  Pasteur,  Foa,  Bonome, 
Perdrix,  Gharrin,  Roux,  Chamberland,  Singer,  C.  Fränkel, 
Elemperer  und  Anderen  kann  man  bei  Thieren  ferner  Immunität 
auch  durch  die  Injeetion  von  sterilislrten  Cultureii,  in  denen  also 
die  Bakterien  ganz  abgetödtet  sind,  erhalten,  so  z.  B.  gegen  die  amerika- 
nische Schweineseuche,  gegen  Rauschbrand  der  Rinder,  gegen  Diphtherie, 
gegen  die  künstlich  durch  Bacillus  pyocyaneus  erzeugte  Infections- 
krankheit  der  Kaninchen  und  gegen  die  durch  Choleraspirillen  bei  Meer- 
schweinchen verursachte  Infection.     Wahrscheinlich   sind   die  immuni- 
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sirenden  Stoffe  in  der  Zellsubstanz  der  Bakterien  (Brieger,  Kitasato, 
Wassermann)  enthalten. 

Eine  dritte  Art  der  künstlichen  Immunisirung ,  welche  bereits 
im  Jahre  1877  von  Raynaud  versucht,  aber  erst  im  Jahre  1890 
durch  Behring  sichergestellt  wurde,  kann  dadurch  erzielt  werden, 
dass  man  das  Blutserum  durch  Impfungen  künstlich  Immun  ge- 
machter, Yorher  empfänglicher  Thiere  einem  Versuchsthier  oder  auch 
dem  Menschen  einspritzt.  Die  ausgedehntesten  und  zugleich  erfolg- 
reichsten Versuche  sind  bis  jetzt  mit  Tetanus  (Kitasato,  Tizzoni, 
Büchner)  und  Diphtherie  (Behring)  vorgenommen  worden,  also 
bei  Krankheiten,  bei  denen  die  Intoxication  durch  Toxalbumine  das 
wesentlichste  Merkmal  darstellt.  Im  Uebrigen  wird  auch  über  erfolg- 
reiche Experimente  mit  dem  Blutserum  immunisirter  Thiere  bei  krupöser 
Pneumonie  (Emmerich,  Foa,  G.  und  F.  Klemperer),  bei  Cholera- 
infection  der  Meerschweinchen  (G.  Klemperer,  Issaeff),  Schweine- 
rothlauf  (Emmerich)  und  Milzbrand  (Ogata)  berichtet. 

Als  Ergebniss  seiner  Untersuchungen  stellt  Behring  den  Satz  auf: 
„Ist  ein  Individuum  gegen  eine  bestimmte  Krankheit  künstlich  immunisirt 
worden,  so  hat  sein  Blut  und  ebenso  das  daraus  dargestellte  Serum 
damit  die  Fähigkeit  erlangt,  den  Zustand  der  Immunität  auf  ein  für 
dieselbe  Infectionskrankheit  empfängliches  Individuum  beliebiger  Species, 
in  dessen  Organismus  es  in  genügender  Quantität  eingebracht 
wird,  zu  übertragen." 

Nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  ist  der  specifische  Schutz, 
welchen  das  Blutserum  gewährt,  nicht  nur  bei  Injection  vor  der  In- 
fection,  sondern  auch  bei  Injection  nach  der  stattgehabten  Infection  zu 
erhalten,  so  dass  man  dasselbe  nicht  nur  als  Schutz,  sondern  auch 
als  Heilserum  bezeichnen  kann.  Des  Weiteren  hat  sich  ergeben, 
dass  für  die  Verhütung,  resp.  für  die  Heilung  der  betreffenden  In- 
fection eine  bestimmte  Menge  von  Serum  nöthig  ist,  deren  Grösse 
einestheils  durch  die  Schwere  der  Infection,  andererseits  durch  die 
Wirksamkeit  des  Serums,  welche  mit  der  Vollkommenheit  der  Immu- 
nisirung des  ursprünglich  empfänglichen  Producenten  des  Serums 
wächst,  bestimmt  wird.  Injicirt  man  erst  nach  der  Infection,  so  muss 
ferner  die  Menge  des  Serums  um  so  grösser  gewählt  werden,  je  längere 
Zeit  seit  der  Infection  verstrichen  ist. 

In  welcher  Weise  das  Blutserum  immunisirend  wirkt,  lässt  sich 
genauer  nicht  bestimmen ,  doch  ist  es  zweifellos  eine  bestimmte  im 
Serum  enthaltene  Substanz,  welche  den  wirksamen  Körper  darstellt  und 
danach  als  Gegengift  oder  Antitoxin  bezeichnet  werden  kann. 
Ueber  die  chemische  Natur  des  Körpers  ist  nichts  Sicheres  bekannt^ 
doch  ist  wahrscheinlich,  dass  er  zu  den  Eiweisskörpern  gehört.  Seine 
Wirkung  besteht  bei  dem  Tetanus  und  der  Diphtherie  entweder  darin, 
dass  er  die  specifischen  Bakteriengifte  zerstört  (Behring)  oder  dass  er  die 
Gewebe  gegen  die  Wirkung  der  Bakterien  schützt  (Buchner,  Tizzoni  u.  A.), 
d.  h.  für  deren  Wirkung  unempfänglich  macht.  Es  ist  danach  das  sog. 
Heilserum  richtiger  als  immunisirendes  Serum  zu  bezeichnen,  und 
zwar  auch  dann,  wenn  es  erst  nach  der  Infection  angewendet  wird,  in- 
dem auch  in  diesem  Falle  die  Wirkung  in  der  Immunisirung  der  noch 
nicht  inficirten  Gewebe  besteht.  Für  einzelne  Fälle  dürfte  die  Wir- 
kung des  Heilserums  auch  in  einer  Vernichtung  der  Bakterien  liegen, 
so  z.  B.  bei  der  Infection  durch  Pneumoniekokken  (Emmerich). 
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Die  Herkunft  der  immunisirenden  Substanz  im  Blute  ist  noch 
dunkel.  Man  kann  annehmen,  dass  sie  das  Product  einer  besonderen 
Thätigkeit  der  Zellen  des  inficirten  Organismus  ist,  doch  lässt  sich 
mit  dieser  Annahme  schwer  vereinen,  weshalb  diese  die  Immunität 
bedingende  Substanz  stets  nur  gegen  die  betreffende  Krankheitsform, 
in  deren  Verlauf  sie  entstanden  ist,  schützt,  so  dass  also  Tetanus- 
antitoxin nur  gegen  Tetanus,  Diphtherieantitoxin  nur  gegen  Diphtherie 
wirksam  ist  Besser  lässt  sich  diese  Erscheinung  jedenfalls  durch  die 
Annahme  erklären,  dass  die  Antitoxine  Substanzen  sind,  die  von  den 
Bakterien  selbst  gebildet  werden,  oder  dass  die  Bakterien  wenigstens 
zur  Bildung  des  Antikörpers  das  Material  liefern.  Buchner  ist  der 
Ansicht,  dass  es  specifische  Bakterienzellsub stanzen  seien.  Hiernach 
würde  also  die  Immunisirung  durch  Heilserum  in  ähnlicher  Weise  zu 
Stande  kommen,  wie  durch  Injection  von  sterilisirten  oder  von  ge- 
schwächten Bakterienkulturen.  Der  Unterschied  zwischen  den  einzelnen 
Immunisirungsarten  bestände  nur  darin,  dass  bei  Injection  ge-, 
ßchwächter  Kulturen  (Vaccine)  die  Production  der  immunisirenden 
Substanz  theils  in  den  Kulturen  theils  im  Impfling  selbst,  bei  der 
Injection  sterilisirter  Kulturen  lediglich  in  den  Kulturen  und  bei  In- 
jektion von  sog.  Heilserum  in  dem  Thiere,  von  dem  das  Serum  entnommen 
wird,  vor  sich  geht. 

Die  grundlegendem  Impfversuche  mit  abgeschwächten,  ausserhalb  des 
Körpers  in  Nährlösungen  gezüchteten  Bakterien kulturen  verdanken  wir 
Pasteub,  der  im  Jahre  1880  den  Nachweis  leistete,  dass  man  durch 
Impfung  von  Kulturen  von  Hühner-Cholerabacillen ,  die  durch  längeres 
Stehenlassen  an  der  Luft  geschwächt  worden  sind,  Hühner  gegen  Hühner- 
cholera immun  machen  kann. 

Mit  der  Zeit  sind  zahlreiche  Schutzimpfungsversuche  auch  mit  anderen 
Bakterien  vorgenommen  worden,  so  namentlich  mit  abgeschwächten  Milz- 
brandbacillen  und  Rauschbrandbacillen  sowie  mit  dem  Gift  der  Hundswuth. 
Die  besten  Resultate  haben  die  Impfungen  gegen  Rauschbrand  der  Rinder 
ergeben.  Weniger  günstig  sind  die  bisherigen  Resultate  der  Impfungen 
gegen  Milzbrand,  indem  einestheils  ein  Theil  der  Thiere  bei  den  Schutz- 
impfungen zu  Grunde  ging,  anderentheils  die  Schutzimpfungen  keine  ab- 
solute Immunität  gegen  eine  neue  Milzbrandinfection  verliehen. 

Schafe  und  Rinder  lassen  sich  gegen  Milzbrand  immun  machen,  und 
zwar  zweckmässig  in  der  Weise  (Koch),  dass  man  sie  zunächst  mit  ge- 
schwächten Bacillen,  welche  Mäuse,  nicht  aber  Meerschweinchen  tödten, 
sodann  mit  solchen,  welche  Meerschweinchen,  nicht  aber  kräftige  Kanin- 
chen tödten,  impft. 

Als  Vaccine  gegen  Rauschbrand  können  sowohl  durch  Wärme  als 
durch  chemische  Agentien,  wie  z.  B.  Sublimatlösungen,  Thymol,  Eukalyptöl 
und  Höllenstein,  abgeschwächte  Bacillen  dienen,  und  man  kann  durch 
diese  Impfungen  bei  Rindern  Immunität  erhalten.  Gegenwärtig  benutzt 
man  (Hess,  Kitt)  für  die  Herstellung  der  Vaccine  gewöhnlich  die  Wärme. 
Es  wird  inficirte  Musculatur  eines  an  Rauschbrand  gefallenen  Thieres  fein 
zerschnitten,  mit  */g  Gewichtstheil  gewöhnlichen  Wassers  zerrieben  und 
nachher  durch  ein  Leinwandstück  gepresst.  Zum  Schlüsse  wird  die  Flüssig- 
keit durch  feine  nasse  Leinwand  noch  einmal  filtrirt.  Diese  virulente  Masse 
kommt  in  dünnen  Schichten  auf  Glasplatten  oder  flachen  Tellern  in  den 
Trockenraum  bei  32 — 35  ®  Getrocknet  lässt  sich  das  Virus  abschaben  und 
in  Pulverform  aufheben.    Will  man  davon  Impfstoff  gewinnen,  so  wird  der 


Digitized  by  VjOOQIC 


112  Disposition  und  Immunität. 

virulente  Stoff  mit  der  doppelten  Gewichtsmenge  Wasser  verrieben  und  die 
Flüssigkeit  im  Thermostaten  eingedampft.  Durch  Erhöhen  der  Temperatur 
auf  100®  während  6  Stunden  erhält  man  einen  schwachen,  durch  Einwir- 
kung einer  Temperatur  von  86  ®  während  6  Stunden  einen  stärkeren  Impf- 
stoff. Zur  Immunisirung  eines  Rindes  wird  zunächst  mit  einer  dünnen, 
wässerigen  Lösung  (etwa  0,5  g)  des  schwächeren  Impfstoffes ,  nach 
8 — 12  Tagen  der  stärkeren  Lösung  geimpft  und  dazu  meist  das  Unterhaut- 
zellgewebe des  Schwanzes  benutzt. 

Schweine  kann  man  gegen  Impfung  mit  virulenten  Rothlaufbacillen  da- 
durch immun  machen  (Pasteür),  dass  man  die  durch  fortgesetzte  Impfung 
auf  Kaninchen  abgeschwächten  Bacillen  als  Vaccine  benutzt.  Nach  Emme- 
BiCH  kann  man  auch  Kaninchen  gegen  Rothlaufbacillen  immun  machen, 
und  zwar  dadurch,  dass  man  ihnen  kleine  Mengen  mit  der  50-fachen  Menge 
Wasser  verdünnter  virulenter  Bacillenkulturen  von  Rothlaufbacillen  in  die 
Ohrvene  spritzt. 

Für  Diphtherie  empfängliche  Thiere  lassen  sich  nach  Behbino  da- 
durch immun  gegen  Diphtherie  machen,  dass  man  ihnen  Kulturen  von 
Diphtheriebacillen ,  welche  durch  eine  16-stündige  Einwirkung  von  Jod- 
trichlorid  (1  :  500)  geschwächt  sind,  in  geringen  Mengen  (2  com)  in  die 
Bauchhöhle  spritzt  und  diese  Injection  nach  3  Wochen  mit  einer  Diphtherie- 
kaltur  (0,2  ccm),  die  4  Tage  in  Bouillon  mit  Jodtrichloridzusatz  1  :  5500 
gewachsen  ist,  wiederholt. 

Kaninchen  lassen  sich  (Emmerich)  gegen  Pneumokokken  complet  immun 
machen  und  zwar  dadurch,  dass  man  0,3  ccm  einer  5000-fach  verdünnten 
stark  virulenten  Bouillonkultur  und  weiterhin  noch  vollvirulente  Bouillon- 
kulturen injicirt. 

Schutzimpfungen  gegen  Hundswuth  werden  erst  nach  erfolgtem  Biss 
durch  rabische  Thiere  vorgenommen  und  werden  vornehmlich  in  Frank- 
reich (pASTEUR'sches  Institut),  Russland  und  Italien  ausgeführt.  Als  Impf- 
material wird  das  bei  23 — 25^  C  in  trockener  Luft  getrocknete  Rücken- 
mark rabisch  gemachter  Kaninchen  benutzt,  welches  bei  diesem  Trocknungs- 
process  in  ungefähr  15  Tagen  seine  Giftigkeit  successive  verliert.  Nach 
Protopopoff  ist  es  dabei  wesentlich  die  Wärme,  nicht  die  Austrocknung 
(Pasteür),  welche  die  Giftigkeit  vermindert.  Von  diesem  in  seiner  Giftig-, 
keit  abgeschwächten  Rückenmark  werden  kleine  Stückchen  in  sterilisirter 
Hühnerbouillon  verrieben  und  dem  Gebissenen  subcutan  injicirt,  zunächst 
von  stark  abgeschwächtem,  dann  allmählich  steigernd  von  giftigerem  Rücken- 
mark. Nach  der  Anschauung  von  Pasteür  enthält  das  Rückenmark  theils 
Mikroben,  theils  ein  von  diesen  gebildetes  specifisches  Gift,  welches,  falls 
es  sich  im  Körper  rascher  verbreitet  als  die  Mikroben,  diesem  gegen  eine 
nachherige  Verbreitung  der  Mikroben  Immunität  verleiht  und  namentlich 
das  Nervensystem  schützt.  Man  muss  daher,  um  Immunität  zu  erzielen, 
möglichst  grosse  Mengen  des  chemischen  Giftes  einführen.  Nach  den  Mit- 
theilungen der  Institute,  in  denen  die  PASTEUR^schen  Schutzimpfungen  gegen 
Lyssa  vorgenommen  werden,  muss  man  annehmen,  dass  es  in  der  That 
gelingt,  den  Ausbruch  der  Lyssa  durch  Impfungen  zu  verhüten. 

Nach  Beobachtungen  von  Chauveau  und  Anderen  lassen  sich  Schutz- 
impfungen auch  in  der  Weise  vornehmen,  dass  man  virulente  Bakterien 
in  sehr  geringen  Mengen  oder  in  besonderer,  das  Leben  nicht  gefährdender 
Weise  einführt.  Beim  Rauschbrand  gelingt  dies  in  der  Weise,  dass  man 
die  Rinder  am  hinteren  Ende  des  Schwanzes  mit  sehr  kleinen  Dosen  impft, 
welche  bei  den  Thieren  keine  tödtliche,  sondern  nur  eine  örtliche  Erkran- 
kung verursachen. 
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Impft  man  mit  Bacillen  der  Mäuseseptikämie  aus  Reinkulturen,  welche 
bei  gewöhnlicher  Impfung  Kaninchen  in  40 — 72  Stunden  tödten,  Kaninchen 
An  der  Ohrspitze  (LöPPliER),  so  entsteht  eine  progressive  Hautentzündung, 
welche  die  Thiere  nicht  tödtet  und  nach  etwa  3 — 4  Wochen  eine  Immunität 
^egen  erneute  Impfung  bewirkt. 

Nach  Untersuchungen  von  Schütz  kann  man  Rinder  gegen  Lungen- 
Seuche  dadurch  immunisiren,  dass  man  den  Gewebssaft  aus  der  Lunge 
eines  lungenseuchenkranken  Rindes,  kurz  nachdem  dasselbe  getödtet  wurde 
oder  von  selbst  zu  Grunde  gegangen  ist,  am  Schwanzende  injicirt.  Man 
erhält  dadurch  eine  umschriebene  oder  wenigstens  auf  den  Schwanz  be- 
schränkte Entzündung,  nach  deren  Ablauf  die  Thiere  immun  gegen  die 
natürliche  und  die  künstliche  Infection  sind. 

Nach  Untersuchungen  von  Ehrlich  lassen  sich  Mäuse  gegen  das  für 
sie  äusserst  giftige  Ricin  immun  resp.  giftfest  machen,  und  zwar  dadurch, 
dass  man  ihnen  sehr  kleine  Dosen  Ricin  verfüttert  und  danach  noch  kleine 
Dosen  subcutan  injicirt.  Die  Erscheinung  der  Immunität  stellt  sich  erst 
am  6.  Tag  nach  der  ersten  Darreichung  von  Ricin  ein,  so  dass  das  Thier 
an  diesem  Tage  etwa  die  13-fache  Dosis  verträgt.  Durch  systematisch 
fortgesetzte  Impfung  wird  das  Thier  gegen  die  800-fache  Dosis  immun. 
Die  Immunität  wird  durch  einen  antitoxischen  Körper,  das  Antiricin,  be- 
^wirkt,  das  die  Giftwirkung  des  Ricins  aufhebt. 

Ueber  die  Heilung  von  Krankheiten  durch  Injection  von 
Blutserum  künstlich  immun  gemachter  Thiere  besitzen  wir 
für  den  Menschen  verwerthbare  Beobachtungen  vom  Tetanus  und  der  Di- 
phtherie. Die  eingehendsten  Untersuchungen  liegen  über  Tetanus  vor 
(KiTASATO,  Behring,  Tizzoni,  Cattani,  Büchner)  und  ergeben  bei  Thieren 
sichere  Resultate.  Beim  Menschen  angewandt,  haben  die  Injectionen  von 
Tetanusheilserum  bisher  keine  ganz  sicheren  Resultate  ergeben,  doch  sprechen 
Beobachtungen  von  Tizzoni,  Gagliardi,  Schwarz,  v.  Ziemssen  und  Anderen 
für  eine  günstige,  d.  h.  heilende  Wirkung  der  Injectionen.  Tizzoni  be- 
Technet,  dass  von  den  Geimpften  nur  SO**/^  starben,  während  sonst  88% 
-an  Tetanus  Erkrankter  starben.  Die  Schwierigkeit  in  der  therapeutischen 
Verwerthung  des  Antitoxins  beim  Menschen  liegt  darin,  dass  die  Betreffenden 
relativ  spät  nach  der  Infection  in  Behandlung  kommen,  so  dass  alsdann 
zur  Heilung  ausserordentlich  grosse  Dosen  des  Antitoxins  nöthig  sind.  Am 
besten  ist  das  Heilserum  von  immunisirten  Pferden  zu  erhalten  (Behring), 
und  es  kann  durch  Zusatz  von  0,6  ^Iq  Carbolsäure  haltbar  gemacht  werden. 
Nach  Büchner  lässt  sich  das  Tetanusantitoxin  durch  Natrium-Ammonium- 
sulfat ausfällen  und  danach  trocknen  und  bildet  dann  ein  Pulver  von 
grosser  Haltbarkeit. 

Untersuchungen  über  das  Diphtherieheilserum  hat  vornehmlich 
Behring  angestellt,  und  er  gewinnt  dasselbe  von  immunisirten  Schafen. 
Experimente,  an  Thieren  ausgeführt,  geben  günstige  Resultate.  Ueber  die 
Verwerthbarkeit  des  Serums  bei  Menschen ,  die  an  Diphtherie  erkrankt 
sind,  lässt  sich  bis  jetzt  ein  sicheres  Urtheil  nicht  abgeben ,  doch  war  in 
den  von  Behring  behandelten  Fällen  die  Mortalität  geringer,  als  es  sonst 
zu  sein  pflegt. 

Nach  Emmerich  kann  man  die  Pneumokokkeninfection  bei  Kaninchen 
und  weissen  Mäusen  durch  Injection  von  Blutserum  complet  immun  ge- 
machter Thiere  heilen. 

Individuen,  welche  von  Natur  gegen  eine  bestimmte  Krankheit  immun 
sind,  haben  in  ihrem  Blutserum  keine  immunisirende  Substanz.  Es  wird 
•dieselbe  also  erst  bei  der  künstlichen  Immunisirung  gebildet.     Der  Immuni- 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Fathol.    8.  Aufl.  ß 
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sirungswerth  des  Blutserums  steht  um  so  höher,  je  grösser  die  Differenz 
zwischen  der  ursprünglichen  Disposition  und  der  durch  Impfung  erreichten 
Immunität  ist.  Nach  Untersuchungen  von  Ehelich  gehen  die  immuni- 
sirenden  Substanzen  in  die  Milch  über  und  können  den  Säugling  immuni- 
siren.  Die  durch  Heilserum  bewirkte  Immunität  ist,  wie  es  scheint  (Ehr- 
lich), von  kurzer  Dauer,  während  die  durch  das  Ueberstehen  einer  In- 
fectionskrankheit  erworbene  meist  längere  Zeit  sich  erhält.  Durch  das 
Ueberstehen  einer  Infectionskrankheit  tritt  übrigens  nicht  immer  Immunität 
gegen  dieselbe  ein,  wenigstens  nicht  in  dem. Sinne,  dass  das  betreffende 
Individuum  längere  Zeit  immun  bliebe.  An  Gelenkrheumatismus  oder 
Pneumonie  oder  Erysipel  erkrankt  gewesene  Individuen  werden  oft  wieder- 
holt von  einer  dieser  Krankheiten  befallen,  so  dass  also  die  Disposition 
zu  denselben  jedenfalls  nicht  für  die  Dauer  getilgt  wird.  Ja  es  hat  sogar 
den  Anschein,  als  ob  das  erstmalige  Erkranken  eine  Disposition  zu  späterer 
gleichartiger  Erkrankung  schaffen  würde.  Es  dürfte  indessen  das  wieder- 
holte Erkranken  an  derselben  Infectionskrankheit  richtiger  durch  eine  von 
vornherein  vorhandene,  durch  das  Ueberstehen  der  Infection  auf  die  Dauer 
nicht  tilgbare  Disposition,  zum  Theil  auch  durch  eine  Persistenz  der  be- 
treffenden Bakterien  im  Körper  erklärt  werden. 

Zufolge  einer  im  November  1890  von  R.  Koch  gemachten  Mit- 
theilung wurden  in  den  Jahren  1890 — 92  sowohl  in  Deutschland  als  auch 
in  ausserdeutschen  Ländern  ausserordentlich-  zahlreiche  Heil  versuche  mit 
einem  aus  Tuberkelbacillen-Kulturen  gewonnenen  Extract  bei  der  Tubercu- 
lose  des  Menschen  und  der  Thiere  angestellt,  und  man  glaubte,  dass  die 
als  Tuberculin  bezeichnete  Substanz,  welche  als  wirksamen  Bestand- 
theil  aus  den  Kulturen  extrahirte  Bakterienproteine  enthält,  einen  heilsamen 
Einfluss  auf  den  tuberculösen  Process  hätte.  Dem  Enthusiasmus,  mit  dem 
man  das  vermeintliche  Heilmittel  aufnahm,  ist  aber  bald  herbe  Enttäuschung: 
gefolgt.  Das  Tuberculin  wirkt  in  dem  durch  Tuberculose  veränderten 
Gewebe  in  gewissen  Stadien  des  krankhaften  Processes  Entzündung: 
erregend,  und  es  kann  diese  Entzündung  und  die  damit  verbundene 
Gewebswucherung  unter  Umständen  örtlich  einen  günstigen  Verlauf  des. 
Processes  herbeiführen.  Allein  das  Tuberculin  bewirkt  keine  Immunisirung 
der  Gewebe,  tödtet  die  Tuberkelbacillen  nicht,  wirkt  auch  nicht  auf  alle 
tuberculösen  Herde,  und  es  kann  die  sich  einstellende  Entzündung  auch 
einen  ungünstigen  Effect  haben  und  die  Verbreitung  der  Tuberculose  im 
Körper  beschleunigen.  (Zusammenstellungen  der  Literatur  über  die  Wir- 
kung des  Tuberculins  finden, sich  im  Jahresbericht  von  Baumoabten,  im 
Centralblatt  für  Bakteriologie  und  im  Centralblatt  für  allgemeine  Pathologie, 
Jahrgang  1891  und  1892.) 

Nach  Untersuchungen  von  Stern  besitzt  das  Blut  des  Menschen  eine 
schützende  Wirkung  gegenüber  der  experimentellen  Typhusinfection,  und 
es  kommt  diese  Eigenschaft  besonders  dem  Blut  von  Typhus-Reconvale- 
scenten,  weniger  von  gesunden  Menschen  zu.  Nach  ihm  kommt  der  Schutz 
dadurch  zu  Stande,  dass  das  Serum  auf  den  zu  schützenden  Organismus  selbst 
einwirkt  und  ihn  befähigt,  die  eingeführten  Bakterien  unschädlich  zu  machen. 

Literatur  über  Schutzimpfung  und   durch  Impfung  und  In- 
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Vn.  Die  Inneren  Krankheitsursachen  und  die  Vererbung  patho- 
logischer Zustände. 

§  30.  Als  Innere  Krankheitsursachen  sind  in  erster  Linie  alle 
jene  in  der  Organisation  des  Individuums  begründeten,  aus  einer  con- 
genitalen Anlage  hervorgegangenen  Eigenthümlichkeiten  anzusehen, 
welche  es  bedingen,  dass  ohne  äussere  Einwirkung,  d.  h.  ohne  eine 
andere  Einwirkung,  als  diejenigen  sind,  welche  die  Beziehung  zu  der 
als  unschädlich  angesehenen  Aussenwelt  mit  sich  bringt,  krankhafte 
Zustände  sich  einstellen,  so  dass,  wie  wir  sagen,  die  betreffende  Krank- 
heit oder  die  betreffende  Missbildung  von  selbst  entsteht.  Im  weiteren 
Sinne  kann  man  auch  die  im  letzten  Kapitel  besprochenen  individuellen 
Eigenthümlichkeiten,  welche  man  als  Disposition  und  Idiosynkrasie  be- 
zeichnet, zu  den  inneren  Krankheitsursachen  zählen,  insofern  als  zu 
dem  Zustandekommen  der  betreffenden  Krankheiten  nicht  nur  die  Ein- 
wirkung einer  von  aussen  kommenden  Schädlichkeit,  sondern  auch  das 
Bestehen  einer  Disposition  oder  einer  Idiosynkrasie  unerlässliches  Er- 
forderniss  ist 

Unter  den  aus  inneren  Ursachen,  d.  h.  ohne  specifische  äussere 
Einflüsse,  auftretenden  krankhaften  Erscheinungen,  welche  entweder 
ganz  von   selbst  auftreten    oder  durch  irgendwelche  beliebige  äussere 
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Einwirkungen  zur  Entwickelung  gebracht  werden,  kann  man  verschiedene 
Gruppen  unterscheiden,  insofern  als  bald  die  Gesammtanlage  des  Kör- 
pers, die  Constitution,  bald  nur  ein  Theil  des  Körpers,  ein  System  oder 
ein  Organ  oder  auch  nur  ein  Theil  eines  Organes  pathologische  Func- 
tionen oder  auch  pathologisch  -  anatomische  Veränderungen  erkennen 
lässt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  die  verschiedenen  Gruppen 
sich  nicht  scharf  von  einander  trennen  lassen,  indem  örtliche  patho- 
logische Zustände  mit  constitutionellen  sich  vereinigen  können.  Ferner 
ist  zu  berücksichtigen,  dass  es  sehr  häufig  nur  schwer  oder  auch  gar 
nicht  sicher  zu  bestimmen  ist,  welchen  Antheil  innere,  und  welchen 
äussere  Ur3achen  an  dem  Zustandekommen  eines  pathologischen  Zu- 
standes  haben,  indem  die  Stärke  der  äusseren  Einwirkung,  welche  die 
pathologischen  Lebensvorgänge  zur  Entwickelung  gebracht  haben,  sich 
nicht  bemessen  lässt. 

Unter  den  aus  inneren  Ursachen  auftretenden  constitutionellen 
Krankheiten  sind  zunächst  der  Z  wergwuchs  und  der  Riesenwuchs 
zu  nennen,  d.h.  Wachsthumsstörungen,  von  denen  die  erste  durch  ein 
Zurückbleiben  des  Wachsthums  sämmtlicher  Körpertheile,  des  Skeletes 
sowohl  als  der  Weichtheile  hinter  der  Norm ,  die  zweite  durch  ein 
Ueberschreiten  der  dem  Menschengeschlecht  zukommenden  Grösse  aus- 
gezeichnet ist.  Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  sowohl  der  Zwerg- 
wuchs als  der  Riesenwuchs  sehr  oft  lediglich  durch  die  congenitale 
Anlage  bestimmt  wird,  allein  es  kann  der  nämliche  Effect,  wenigstens 
so  weit  es  sich  um  Hemmung  des  Wachsthums  handelt,  auch  durch 
schädliche  Einflüsse  in  der  Zeit  der  Entwickelung  und  des  Wachsthums 
erreicht  werden,  so  dass  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu  sagen  ist,  ob 
eine  abnorme  Körpergrösse  auf  angeborene  Anlage  oder  auf  patho- 
logische Einwirkung  in  der  Wachsthumsperiode  (vergl.  §  22),  z.  B. 
Störung  des  Wachsthums  durch  Erkrankung  oder  Verlust  der  Schild- 
drüse, zurückzuführen  ist. 

Aehnlich  verhält  es  sich  auch  in  Fällen,  in  denen  der  Körper 
zwar  vielleicht  eine  normale  Längenentwickelung  erreicht  hat,  aber 
eine  allgemeine  Schwäche,  eine  gegen  die  verschiedensten  äusseren 
Einflüsse  widerstandslose  Constitution  erkennen  lässt,  indem  dieser 
Zustand  sowohl  in  einer  schwächlichen,  mangelhaften  Anlage  als  auch  in 
schädlichen  Einwirkungen,  welche  den  wachsenden  Körper  intra-  und 
extrauterin  betroffen  haben,  begründet  sein  kann,  indem  ferner  auch 
schwächliche  Anlagen  und  schwächende  Einflüsse  die  Entwickelung  des 
Individuums  in  gleichem  Sinne  beeinflusst  haben  können. 

Eine  weitere  constitutionelle  Eigen thümlichkeit,  welche  in  einer 
besonderen  Anlage  begründet  sein  kann,  ist  die  Fettsucht  (Obe- 
sitas,  Adipositas,  Lipomatosis  universalis)  ein  Zustand,  bei 
welchem  sich  Fett  in  einer  das  gewöhnliche  Maass  der  Fettanbildung 
erheblich  überschreitenden  Menge  zunächst  in  den  schon  normaler 
Weise  fetthaltigen  Geweben,  weiterhin  aber  auch  an  Orten,  welche  nor- 
maler Weise  kein  Fett  enthalten,  z.  B.  unter  dem  Endocard  oder 
zwischen  den  Muskeln  ablagert.  In  letzter  Linie  beruht  diese  Fettan- 
häufung stets  auf  einem  Missverhältniss  zwischen  Fettproduction,  resp, 
Fettzufuhr  und  Fettverbrauch,  wobei  der  pathologische  Fettansatz  bald 
auf  eine  abnorme  Steigerung  der  ersteren,  bald  auf  eine  Verlangsamung 
des  letzteren  zurückzuführen  ist.  Wie  die  tägliche  Erfahrung  lehrt,  ist 
offenbar  die  Energie,  mit  welcher  der  Stoffwechsel  sich  vollzieht,  bei 
den  einzelnen  Menschen  eine  sehr  verschiedene  und  wechselt  auch  in 
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verschiedenen  Lebensaltern,  so  dass  die  nämliche  Nahrung  bald  zur 
Bildung  eines  erheblichen  Fettansatzes  genügt,  bald  nicht. 

Bei  der  als  Obesitas  bezeichneten  pathologischen  Constitution,  die 
zu  einem  Theil  auf  congenitaler  Anlage  beruht,  ist  die  protoplasmatische 
Zersetzungsenergie  geschwächt,  so  dass  selbst  bei  massiger  oder  ge- 
ringer Nahrungszufuhr  eine  übermässige  Fettablagerung  sich  ein- 
stellt. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  Fettsucht  ist  auch  die  Gicht  eine 
constitutionelle  Krankheit,  welche  zu  einem  grossen  Theil  auf  eine 
congenitale  Anlage  zurückzuführen  ist  und  sonach  wesentlich  aus 
inneren  Ursachen  entsteht  Was  ihr  eigentliches  Wesen,  darstellt, 
lässt  sich  zur  Zeit  nicht  sicher  bestimmen.  Charakteristisch  ist  es, 
dass  sich  anfallsweise  in  den  Geweben  Ablagerungen  von  Harnsäure 
bilden.  Nach  Garrod  und  Ebstein  soll  der  acute  Gichtanfall  auf 
einer  Harnsäurestauung  beruhen ,  welche  entweder  von  der  Niere 
ausgeht  oder  locale  Ursachen  hat  Pfeiffer  ist  dagegen  der  Ansicht, 
dass  das  Wesen  der  Gichtanlage  darin  besteht,  dass  die  Harnsäure  in 
einer  schwer  löslichen  Form  gebildet  wird.  Nach  v.  Noorden  ist  die 
Harnsäurebildung  und  Ablagerung  nur  ein  secundärer  Vorgang,  welcher 
durch  die  Gegenwart  eines  besonderen  örtlich  thätigen  Fermentes  an* 
geregt  wird  und  danach  unabhängig  von  der  Menge  und  dem  Verhalten 
der  an  anderer  Stelle  des  Körpers  gebildeten  Harnsäure  ist 

Aus  inneren  Ursachen  sieh  entwickelnde  patholo^sche  Ver- 
änderungen einzelner  Systeme  und  Oi^ne  kommen  an  sämmtlichen 
Geweben  des  Körpers  vor  und  betreffen  bald  ein  ganzes  System 
oder  Organ,  bald  nur  Theile  eines  solchen. 

Am  Skelet  sind  es  zunächst  abnorme  Grössenentwickelungen 
einzelner  Theile,  z.  B.  abnorme  Kleinheit  der  Extremitäten  (Mikro- 
melie)  oder  auch  des  Kopfes  (Mikrocephalie)  gegenüber  dem  Rumpf, 
oder  abnorme  Grösse  eines  Knochens  oder  einer  Gruppe  von  solchen 
(Makrocephalie,  Langfingrigkeit,  Riesenwuchs  eines  Fingers  oder  eines 
ganzen  Fusses,  oder  einer  Extremität,  Bildung  von  Halsrippen  etc.), 
welche  hier  in  Betracht  kommen.  Zuweilen  entwickeln  sich  auch 
überzählige  Knochen,  z.  B.  Handwurzelknochen  oder  Phalangen,  so 
dass  überzählige  Finger  entstehen.  Sodann  können  sich  aber  auch 
atypische  Bildungen ,  Knochenauswüchse  (Exostosen ,  Hyperostosen), 
bilden,  welche  sich  über  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  des 
Skeletes  ausbreiten  und  bald  ganz  von  selbst,  bald  veranlasst  durch 
Traumen  entstehen. 

Am  Muskelsystem  sind  namentlich  pathologische  Knochen- 
bildungen zu  erwähnen,  welche  solitär  oder  multipel  auftreten  (Myo- 
sitis ossificans)  und  zuweilen  im  Laufe  der  Kindheit  zu  einer  pro- 
gressiven Erstarrung  des  Muskelapparates  durch  Umwandlung  der 
Muskeln  in  Knochenspangen  führen. 

Am  Gefässsystem  sind  es  theils  gröbere  anatomische  Verände- 
rungen, wie  von  der  Norm  abweichende  Vertheilung  der  Arterien, 
pathologische  Ausbildung  des  Herzens,  theils  feinere  Veränderungen, 
die  sich  nur  durch  eine  abnorme  Function  des  Circulationsapparates, 
durch  Neigung  zu  Blutungen  (Hämophilie)  kundgeben,  welche  spon- 
tan, d.  h.  ohne  dass  man  eine  schädliche  Einwirkung  auf  die  Herz- 
und  Gefässanlage  verantwortlich  machen  könnte,  auftreten. 

Die  primären  Störungen,  welche  die  Ausbildung  des 
Centralnervensystems  erfährt,   gelangen   theils   ebenfalls  nur 
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durch  eine  pathologische  Function  oder  auch  nur  durch  eine  besondere 
Disposition  zu  Erkrankungen  zum  Ausdruck,  theils  sind  sie  durch 
gröbere,  d.  h.  anatomisch  erkennbare  Veränderungen,  durch  abnorme 
Kleinheit  des  Gehirns  (Mikrencephalie)  oder  des  Rückenmarks  (Mikro- 
myelie),  durch  mangelnde  oder  fehlerhafte  Ausbildung  einzelner  Theile 
(vergl.  den  Abschnitt  über  Missbildungen)  oder  auch  durch  Verlage- 
rung der  grauen  Bestandtheile  (Heterotopie  der  grauen  Substanz)  oder 
durch  abnorme  Höhlenbildungen  (Syringomyelie)  oder  durch  abnorme 
Bildungen  von  Gliagewebe  etc.  ausgezeichnet  Die  Störungen  können 
sowohl  die  Functionen  der  Sinnesorgane  und  der  motorischen  Centren 
als  auch  mehr  die  psychischen  Vorgänge  betreffen,  und  es  können  sowohl 
die  als  Idiotie,  Epilepsie,  periodisches  und  circuläres  Irresein,  Hysterie, 
Neurasthenie  bezeichneten  krankhaften  Zustände  als  auch  die  Paralyse, 
die  Manie,  die  Melancholie  und  der  Wahnsinn  in  angeborener  Anlage 
ihren  Grund  haben.  In  neuerer  und  neuester  Zeit  hat  man  auch 
die  Neigung  zum  Verbrechen  auf  eine  angeborene  Anlage  zurückzu- 
führen gesucht,  und  es  ist  namentlich  Lombroso  gewesen,  welcher  den 
Nachweis  zu  leisten  versucht  hat,  dass  der  nur  vom  Verbrechen  und 
für  das  Verbrechen  lebende  Mensch,  der  Homo  delinquens,  ein  ge- 
borener Verbrecher,  d.  h.  ein  Mensch  sei,  der  an  angeborenen  körper- 
lichen und  seelischen  Abnormitäten  leidet,  andere  physische  und  psy- 
chische Charaktere  besitzt  als  der  normale  und  auch  als  der  geistes- 
kranke Mensch ,  dass  er  also  eine  in  bestimmter  Richtung  gehende 
Entartungsform  darstelle.  Nach  Lombroso  sollte  eine  geringere  Ent- 
wickelung  der  vorderen  Hälfte  des  Schädels  und  damit  auch  des  vor- 
deren Theils  des  Grosshirns  bei  stärkerer  Entwickelung  des  hinteren 
Theils  auch  eine  geringere  Ausbildung  der  Intelligenz  und  des  be- 
wussten  Seelenlebens  zu  Gunsten  eines  stark  ausgebildeten  Trieblebens 
bedingen.  Benedikt  glaubte  sogar  den  Verbrechern  eine  besondere 
Configuration  der  Hirnwindungen  zuerkennen  zu  dürfen,  die  sich  dem 
Typus  der  Windungen  bei  den  Raubthieren  nähern  sollte. 

Die  Ansichten  von  Lombroso  und  Benedikt  haben  von  ver- 
schiedenen Seiten  Widerspruch  erfahren  und  sind  als  unrichtig  bekämpft 
worden,  und  es  ist  wohl  zweifellos,  dass  es  eine  durch  bestimmte  anatomische 
Merkmale  gekennzeichnete  Abart  des  Menschengeschlechts,  die  man 
als  Homo  delinquens  dem  Homo  sapiens  gegenüberstellen  könnte,  nicht 
giebt,  indem  alle  die  als  charakteristische  Verbrechermerkmale  ange- 
gebenen somatischen  Eigenthümlichkeiten,  wie  z.  B.  Raubthiertypus  der 
Grosshimwindungen,  gering  entwickeltes  Stirnhirn,  fliehende  Stirne, 
Massigkeit  des  Unterkiefers,  Prognathie,  Asymmetrie  des  Schädels, 
starkes  Vorragen  des  Arcus  superficialis  und  des  Arcus  frontalis,  patho- 
logische Schädelformen  etc.  zwar  bei  Verbrechern  relativ  häufig  sind, 
jedoch  auch  häufig  genug  bei  vollständig  normalen  Menschen  vor- 
kommen. 

Nicht  zu  bezweifeln  ist  dagegen,  dass  die  Neigung  zum  Verbrechen 
sehr  häufig  auf  eine  angeborene  Anlage,  die  in  der  besonderen  Organi- 
sation des  Centralnervensystems  begründet  ist,  zurückzuführen  ist,  dass 
in  dieser  Hinsicht  der  Verbrecher  dem  Geisteskranken  nahe  steht,  dass 
danach  auch  Geisteskrankheit,  z.  B.  Epilepsie,  Hysterie  bei  Verbrechern 
öfters  vorkommt.  Die  pathologischen  Hirnfunctionen  können  bei  patho- 
logisch veranlagten  Individuen  sich  primär,  d.  h.  ohne  dass  äussere  Ein- 
wirkungen einen  Antheil  an  der  Störung  haben,  einstellen,  so  dass  der  Be- 
treffende schon  in   der   Zeit  der  Entwickelung  und  des  Wachsthums 
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oder  auch  erst  später  ohne  äussere  Veranlassung  pathologische  Hirn- 
functionen  zeigt  In  anderen  Fällen  sind  es  dagegen  äussere  Einwir- 
kungen, geistige  Arbeit,  Kummer,  Sorge,  psychische  Erregungen,  Krank- 
heit etc.,  welche  zum  Ausbruch  der  eigentlichen  Krankheiten,  d.  h.  zum 
Auftreten  pathologischer  Hirn-  oder  Rückenmarksfunctionen  Veran- 
lassung geben.  Es  ist  also  in  diesen  Fällen  in  der  Anlage  nur  eine  ab- 
norme Schwäche,  eine  Disposition  zur  Erkrankung  des  Centralnerven- 
systems  gegeben,  so  dass  geringfügige  Einflüsse,  die  einen  normal  Ver- 
anlagten nicht  merkbar  beeinflussen  würden,  die  krankhaften  Erschei- 
nungen auslösen.  Da  manche  Einwirkungen,  wie  Krankheiten,  In- 
fectionen,  psychische  Erregungen  unter  Umständen  auch  Individuen,  die 
man  als  normal  beanlagte  ansehen  muss,  geisteskrank  machen  können^ 
so  ist  klar,  dass  in  vielen  Fällen  nur  schwer,  oft  gar  nicht  zu  bestimmen 
ist,  welcher  Antheil  an  dem  Zustandekommen  einer  Krankheit  des 
Centralnervensystems  den  inneren  Ursachen,  der  Anlage,  welcher  den 
äusseren  Einflüssen  zukommt. 

An  den  peripherischen  Nerven  ist  es  namentlich  das  Binde- 
gewebe, welches  nicht  selten  aus  inneren  Ursachen  ein  pathologisches 
Wachsthum  eingeht,  so  dass  theils  diff'use  Verdickungen  (Fibromatose 
der  Nerven),  theils  knotige  Verdickungen  der  Nerven  (Fibrome  der 
Nerven)  entstehen,  welche  theils  in  den  Verlauf  von  grösseren  mit  dem 
Messer  verfolgbaren  Nerven  eingelagert  sind,  theils  den  feinen  Nerven 
aufsitzen,  oft  in  grosser  Zahl  über  ganze  Nervengebiete  verbreitet, 
zuweilen  sogar  im  Gebiet  sämmtlicher  peripherischer  Nerven  auf- 
treten und  mit  besonderer  Vorliebe  in  der  Haut  (multiple  Haut- 
fibrome) sich  entwickeln.  In  einzelnen  Fällen  findet  gleichzeitig  mit 
der  Fibromatose  der  Nerven  auch  Zunahme  der  Nervenfasern  statt» 
so  dass  sich  innerhalb  eines  Nervengebietes  abnorm  zahlreiche, 
durch  pathologische  Massenzunahme  des  Endoneuriums  verdickte,  meist 
geschlängelte  und  gewundene  oder  geflechtartig  angeordnete  Nerven- 
stränge (Rankenneurom,  plexiformes  Neurom)  entwickeln. 

Unter  den  aus  inneren  Ursachen  entstehenden  pathologischen 
Zuständen  des  Sehapparates  ist  namentlich  die  Dyschroma- 
topsie  und  Achromatopsie,  die  angeborene  partielle  und  die  totale 
Farbenblindheit,  die  häufig  auch  als  Daltonismus  bezeichnet  werden 
und  durch  ein  mangelhaftes  Empfindungsvermögen  für  einen  Theil  der 
Farben  (am  häufigsten  für  Roth  und  Grün)  oder  auch  für  alle  Farben 
ausgezeichnet  sind,  hervorzuheben.  Ferner  gehört  dazu  auch  die 
typische  Pigmententartung  der  Netzhaut,  bei  welcher  eine  eigenartige 
fleckige  schwarze  Pigmentirung  der  Netzhaut  auftritt,  während  gleich- 
zeitig die  centrale  Sehschärfe  und  der  Lichtsinn  herabgesetzt  und  das 
Gesichtsfeld  beschränkt  sind.  Endlich  sind  auch  gewisse  Formen  von 
Kurzsichtigkeit,  sodann  auch  der  Albinismus,  der  Mangel  an  Pigment 
in  der  Chorioidea,  von  denen  der  letztere  sich  auch  auf  die  Hautgebilde 
erstreckt,  hierher  zu  zählen. 

Vom  Gehörorgan  ist  es  zunächst  die  Taubstummheit,  welche 
zu  einem  Theil  als  primäre  Entwickelungsstörung  auftritt  Sodann  ge- 
hören hierher  auch  verschiedene  Missbildungen  des  äusseren  Ohres. 

In  der  Haut  und  dem  subcutanen  Bindegewebe  entwickeln 
sich  als  Bildungen,  welche  aus  angeborenen  Anlagen  hervorgehen,  vor- 
nehmlich Wucherungen,  welche  bald  wesentlich  aus  Bindegewebe,  bald 
wesentlich  aus  Epithelgewebe  bestehen,  oft  auch  besondere  Theile  der 
Haut,  wie  die  Hautnerven  oder  die  Blutgefässe  oder  die  Lymphgefässe 
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oder  das  Fettgewebe  betreflfen.  Ausgebreitete  Verdickung  der  Haut 
und  des  Unterhautzellgewebes  darstellend,  bilden  sie  die  Grundlage 
der  als  fibromatöse,  neuromatöse,  hämangiomatöse,  lymphangiomatöse, 
lipomatöse  Elephantiasis  bezeichneten  Zustände.  Als  umschriebene 
Bildungen  gehören  vornehmlich  die  Muttermale,  die  weichen  Warzen, 
Linsenflecken,  Sommersprossen,  sowie  die  Blut-  und  Lymphgefässge- 
schwülste  hierher.  Die  epitheliale  Hypertrophie  führt  zu  jener  Ver- 
änderung, welche  man  als  Fischschuppenkrankheit  oder  Ichthyosis,  als 
ichthyotische  Warzen  und  Hauthörner  bezeichnet 

Neben  den  bisher  angeführten  pathologischen  Zuständen  giebt  es 
auch  manche  Missbildungen  der  Körper  form  (vgl.  den  Abschnitt 
über  Missbildungen)  oder  auch  innerer  Organe,  welche  als  pri- 
märe, d.  h.  als  nicht  durch  schädliche  Einwirkung  auf  die  bereits  in  Ent- 
Wickelung  begriffene  Frucht  verursacht,  angesehen  werden  müssen. 
Endlich  gehören  hierher  auch  manche  Geschwülste  (vgl.  den  Ab- 
schnitt über  Geschwülste),  namentlich  solche,  welche  bereits  bei  der 
Geburt  ausgebildet  sind  oder  sich  in  der  Kindheit  entwickeln. 
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Weitere  Literatur  enthält  §  31. 

§  31.  Die  Entstehung  von  Krankheiten ,  die  wir  auf  innere 
Ursachen  zurUclifQhren,  bei  denen  also  äussere  Einwirkungen  sowohl 
während  des  intrauterinen  als  des  extrauterinen  Lebens  entweder  ganz 
fehlen  oder  bei  denen  sie  nur  die  Bedeutung  eines  den  bereits  vor- 
handenen Krankheitskeim  zur  Entwickelung  bringenden  Anreizes 
haben,  kann  in  zweierlei  Weise  erklärt  werden  und  zwar  entweder 
dadurch,   dass   die   pathologischen   Eigenschaften   des   be- 
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treffenden  Individuums  von  der  Ascendenz  ererbt  sind, 
oder  aber  dadurch,  dass  sie  vom  Keim,  d.  h.  von  den  zur  Co- 
pulation  gelangenden  Geschlechtskernen  oder  dem  aus 
ihrer  Vereinigung  hervorgegangenen  Furchungskern 
erworben  werden. 

Die  Vererbung  pathologtseher  Eijs^nsehaften  ergiebt  sich  zu- 
nächst aus  den  klinischen  Beobachtungen,  indem  von  den  in  §  30  auf- 
geführten Beispielen  von  Krankheiten  aus  inneren  Ursachen  viele  als 
vererbbare  Eigenthümlichkeiten  innerhalb  der  Familien  auftreten,  und 
zwar  bald  so,  dass  sie  von  den  Eltern  auf  die  Kinder  übergehen,  bald  auch 
so,  dass  die  Enkel  pathologische  Eigenthümlichkeiten  der  Grosseltem 
zeigen,  während  die  Eltern  frei  bleiben,  bald  endlich  so,  dass  verein- 
zelte Glieder  einer  Familie  auch  in  den  Seitenzweigen  die  betreifende 
pathologische  Eigenschaft  zeigen,  so  z.  B.  Glieder,  welche  im  Verhält- 
niss  von  Onkel  und  Neffe  zu  einander  stehen.  Zwerghaftigkeit  oder 
auch  abnorme  Grösse  des  Körpers  sind  Eigenschaften,  welche  häufig 
genug  bestimmte  Familien  charakterisiren.  Sechsfingerigkeit,  Hasen- 
.scharten,  rechtsseitige  Lagerung  des  Herzens,  Muttermäler,  multiple 
Knochenauswüchse  am  Skelet,  Fibromatose  der  Nerven  und  multiple 
Nervenfibrome  können  innerhalb  einer  Familie  bei  mehreren  Genera- 
tionen auftreten. 

Die  angeborene  Hämophilie  oder  die  Bluterkrankheit  ist  ebenfalls 
eine  vererbbare  Eigenschaft,  welche  in  der  Descendenz  gewöhnlich 
vermittelst  eines  Sprunges  auf  die  männlichen  Enkelkinder  übertragen 
wird,  wobei  die  Töchter  die  Uebertragung  vermitteln,  ohne  selbst  an 
Hämophilie  zu  leiden;  doch  kommt  auch  eine  directe  Uebertragung 
der  Hämophilie  auf  die  Kinder  vor.  Partielle  und  totale  Farbenblind- 
heit treten  ebenfalls  als  vererbbare  Familien  leiden  auf,  welche  nament- 
lich die  männlichen  Glieder  betreffen,  und  wie  die  Hämophilie  durch 
weibliche  Descendenten,  welche  den  Fehler  nicht  besitzen,  auf  die 
männliche  Nachkommenschaft  übertragen  werden.  Vererbbar  sind 
ferner  auch  die  typische  Pigmententartung  der  Netzhaut,  Kurzsichtig- 
keit, Taubstummheit,  auch  gewisse  Formen  von  progressivem  Muskel- 
schwund und  von  Polyurie  (Weyl). 

Von  der  Gicht  geben  Gairdner  und  Garrod  an,  dass  sie  in  circa 
90%  der  Fälle  bei  Individuen  auftrete,  bei  deren  Vorfahren  schon 
Gicht  vorhanden  war. 

Von  den  pathologischen  Zuständen  des  Nervensystems  sind  zahl- 
reiche vererbbar,  und  es  gilt  dies  namentlich  von  dem  periodischen 
und  dem  circulären  Irresein,  der  Epilepsie,  der  Hysterie  und  der 
originären  Verrücktheit,  in  etwas  geringerem  Umfange  von  der 
Melancholie,  der  Manie,  dem  Wahnsinn  und  dem  Alkoholismus,  wäh- 
rend die  progressive  Paralyse,  die  Delirien  und  die  Erschöpfungszu- 
stände nur  wenig  durch  Erblichkeitsverhältnisse  beeinflusst  werden 
(Kraepelin).  Hagen  schätzt  die  Zahl  der  erblichen  Geisteskrank- 
heiten auf  28,9%,  Leidesdorf  auf  25%,  Tigges  auf  über  40%  der 
Gesammtfälle   und  Forel  hält   sogar  69 — 85%   für   erblich  belastet. 

Bei  den  schwersten  P^ormen  der  erblichen  Entartung  werden  die 
pathologischen  Zustände  selbst  vererbt;  häufiger  findet  nur  die  Ver- 
erbung einer  krankhaften  Disposition  statt,  und  es  kommt  das  Leiden 
erst  dann  zum  Ausbruch,  wenn  äussere  Einwirkungen  das  Central- 
nerverfsystem  schädlich  beeinflussen.  Die  Form  des  Leidens  kann 
dabei  in   der  Descendenz   die  nämliche  bleiben  wie  in  der  Ascendenz 
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(gleichartige  Vererbung).  Häufiger  tritt  indessen  ein  Wechsel 
derselben  auf  (Transformation  der  Vererbung),  nicht  selten  in 
dem  Sinne,  dass  von  Generation  zu  Generation  die  Schwere  des 
Leidens  zunimmt,  eine  Erscheinung,  die  man  als  degenerative 
Vererbung  bezeichnet. 

Nach  Morel  können  z.  B.  in  der  ersten  Generation  nervöses 
Temperament,  sittliche  Depravation,  Excesse,  in  der  zweiten  Neigung 
zu  Apoplexieen,  schwere  Neurosen,  Alkoholismus,  in  der  dritten  psy- 
chische Störungen,  Selbstmord,  intellectuelle  Unfähigkeit,  endlich  in 
der  vierten  Generation  angeborener  Blödsinn,  Missbildungen,  Ent- 
wickelungshemmungen  auftreten. 

Wie  schon  im  §  28  erwähnt  wurde,  sind  auch  die  besonderen 
Dispositionen  zu  diesen  oder  jenen  Erkrankungen,  welche  einzelne 
Familien  oder  ganze  Rassen  zeigen,  vererbbare  Eigenthümlichkeiten. 
So  ist  z.  B.  nicht  zu  bezweifeln,  dass  einzelne  Familien  zu  bestimmten 
Infectionen  (Tuberculose)  mehr  disponirt  sind  als  andere.  Umgekehrt 
kommt  es  auch  vor,  dass  Immunität  gegen  bestimmte  Schädlichkeiten 
ein  werthvoUes  Attribut  einer  Familie  bildet. 

Die  Thatsache,  dass  es  vererbbare  Krankheiten  giebt,  hat  in 
keiner  Weise  etwas  Auffälliges,  indem  es  ja  eine  allbekannte  Erfah- 
rungsthatsache  ist,  dass  in  einer  Familie  nicht  nur  die  Rasseneigen- 
Schäften,  sondern  auch  die  besonderen  Familieneigenthümlichkeiten 
vererbt  werden,  und  dass  bei  den  Kindern  häufig  genug  charakteristische 
Eigenschaften  eines  der  Eltern  oder  auch  beider  Eltern  wiederkehren. 
Voraussetzung  für  die  Möglichkeit  der  Vererbung  ist  nur  das,  dass 
die  betreffende  Eigenschaft  nicht  nur  eine  im  Laufe  des  Lebens  des 
Vorfahren  zufällig  erworbene  somatische  Veränderung  darstellt,  dass 
sie  vielmehr  bei  dem  Vorfahren  eine  Eigenschaft  bildete,  welche  aus 
einer  eongenitalen  Anlage  sich  entwickelt  hatte.  Es  werden  sonach 
Krankheiten,  welche  bei  einem  normalen  Individuum  lediglich  unter 
dem  Einfluss  äusserer  Schädlichkeiten  entstehen,  niemals  in  wahrem 
Sinne  vererbt  (vergl.  §  33),  sondern  nur  solche  pathologische  Zu- 
stände, welche  schon  im  Keime  gegeben  waren.  Ist  eine 
Krankheit,  z.  B.  eine  Geisteskrankheit  oder  Kurzsichtigkeit,  das  Pro- 
duct  einer  besonderen  Anlage  plus  dem  Effect  schädlicher  Einflüsse, 
welche  während  des  Lebens  auf  den  Körper  eingewirkt  haben,  so  ist 
nur  jener  Theil  vererbungsfähig,  welcher  eben  durch  die  besondere 
Anlage  gegeben  war,  nicht  aber  das  durch  äussere  Einflüsse  Hinzu- 
gekommene, das  Erworbene. 

Bei  der  directen  Vererbung,  d.  h.  jener,  bei  welcher  elter- 
liche Eigenschaften  auf  die  Frucht  übergehen,  kann  die  Vererbung  so- 
wohl normaler  als  auch  pathologischer  Eigenschaften  nur  dadurch  ver- 
mittelt werden,  dass  die  beiden  Geschlechtszellen  in  dem  Zustande,  in 
dem  sie  zur  Vereinigung  gelangen,  die  Charaktere  der  betreffenden 
Eltern,  soweit  sie  zur  Vererbung  kommen,  potentia  enthalten,  so  dass 
ihr  Vereinigungsproduct,  die  Furchungszelle  nunmehr  sowohl  väterliche 
als  mütterliche  Eigenschaften  in  sich  schHesst.  Da  aber  die  Geschlechts- 
zellen nicht  ein  erst  im  Laufe  des  Lebens  sich  bildendes  Product  des 
Körpers  darstellen,  vielmehr  selbständige  Bildungen  sind,  die  sich  früh- 
zeitig in  besonderen  Organen  von  dem  übrigen  Körper,  d\  h.  den  soma- 
tischen Zellen  absondern  und  alsdann,  geschützt  und  genährt  von 
dem  Körper,  dem  sie  angehören,  ein  selbstHndiges  Leben  führen,  so 
bleibt  nur  die  Annahme  übrig,   dass  die  einzelne  Geschlechtszelle   im 
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Grossen  und  Ganzen  von  der  Zeit  ihrer  Entstehung  an  die  nämlichen 
Eigenschaften  potentia  enthält,  welche  dem  Körper,  den  sie  bewohnen, 
zukommen,  d.  h.  also,  dass  sowohl  die  Geschlechtszellen  als  der  Körper 
von  der  Ascendenz  im  Allgemeinen  die  nämlichen  Eigenschaften  ererbt 
haben.  Da  bei  der  Befruchtung  nur  die  Kerne  der  Geschlechtszellen, 
d.  h.  Theile  derselben  zur  Copulation  kommen,  so  ist  ferner  anzunehmen, 
dass  die  Träger  dieser  Eigenschaft  lediglich  die  Kerne  sind  und  dass 
die  Eigenschaften  des  aus  der  Vereinigung  der  Geschlechtskerne  hervor- 
gehenden Individuums  in  der  Organisation  der  Kerne  begründet  und 
gegeben  sind. 

Treten  in  der  Descendenz  normale  oder  pathologische  Charaktere 
auf,  welche  Seitenverwandten  (Onkel,  Grosstante,  Vetter),  nicht  aber 
den  Eltern  zukommen,  findet  also  eine  sog.  collaterale  Vererbung 
statt,  so  lässt  sich  hierfür  nur  in  der  Annahme  eine  Erklärung  finden, 
dass  die  Geschlechtskerne  bei  ihrer  Entstehung  Charaktere  erhielten, 
welche  .das  Soma  der  betreffenden  Eltern  nicht  erhielt,  oder  bei  dem 
sie  wenigstens  nicht  zur  Entwicklung  und  Manifestation  kamen,  während 
sie  bei  einzelnen  Verwandten  in  die  Erscheinung  traten. 

Treten  bei  einem  Individuum  normale  oder  pathologische  Charaktere 
auf,  welche  seinen  Eltern  fehlen,  bei  seinen  Grosseltern  oder  Urgross- 
eltern  dagegen  vorhanden  waren,  findet  also  eine  atavistische 
Vererbung  statt,  so  findet  dies  darin  seine  Erklärung,  dass  die  be- 
treffende Eigenschaft  von  den  Grosseltern  oder  Urgrosseltern  zwar 
auf  die  Geschlechtskerne  des  Sohnes,  resp.  des  Sohnes  und  de&  Enkels 
überging,  im  Soma  des  Ersteren  aber  nicht  zur  Entwickelung  kam, 
während  bei  dem  Enkel  resp.  Urenkel  diese  latent  gebliebene  Eigen- 
schaft sich  von  Neuem  manifestirte. 

Man  hat  dieser  atavistischen  Vererbung,  die,  auf  die  nächsten 
Generationen  der  Ascendenz  beschränkt,  häufig  vorkommt,  in  der  Patho- 
logie eine  weitere  Bedeutung  dadurch  zu  geben  versucht,  dass  man 
manche  neu  auftretende  pathologische  Erscheinungen,  welche  soma- 
tischen Eigenschaften  in  der  Ahnenreihe  der  Menschen  weit  zurück- 
liegender Thierspecies  ähnlich  sahen,  als  einen  Rückschlag  auf  diese 
Urahnen  erklären  wollte.  So  ist  z.  B.  die  Mikrocephalie  und  Mikren- 
cephalie  als  ein  Rückschlag  auf  den  Affen typus  erklärt  worden,  und 
LoMBROSO  ist  geneigt^  auch  seinen  Homo  delinquens  als  eine  atavistische 
Erscheinung  anzusehen.  Es  kann  indessen  keinem  Zweifel  unterliegen, 
dass  man  hierin  viel  zu  weit  gegangen  ist  und  erworbene  pathologische 
Bildungen  oder  neue  Keimesvariationen  (vergl.  §  32)  für  atavistische 
Bildungen  angesehen  hat.  Dem  Atavismus  kommt,  von  dem  Rückschlag 
auf  naheliegende  Generationen  der  Ascendenz  abgesehen,  in  der  Patho- 
logie nur  eine  geringe  Bedeutung  zu,  und  er  kann  wesentlich  nur  da 
zur  Erklärung  pathologischer  Bildungen  herangezogen  werden,  wo  Ge- 
webe ein  gewisses  schwankendes  Verhalten  zeigen,  so  dass  nicht  selten 
Bildungen  entstehen,  die  in  der  Phylogenie  oder  Ontogenie  Vor- 
stufen des  derzeitigen  normalen  Zustandes  darstellen.  Hierher  gehören 
z.  B.  das  Auftreten  bestimmter  Ohrformen  oder  überzähliger  Rippen, 
Vermehrung  der  Brustdrüsen  und  der  Brustwarzen,  die  Bildung  von 
Muskeln,  die  bei  den  nächstverwandten  Säugethieren  vorkommen. 

Von  vielen  Autoren  wird  angenommen,  dass  im  Einzelleben  erwor- 
bene Krankheiten  sich  unter  Umständen  auch  auf  die 
Descendenten  vererben  können,   und  es  gehen  Einzelne  sogar  so 

Digitized  by  VjOOQIC 


Vererbung  erworbener  Eigenschaften.  125 

weit,  dass  sie  die  Möglichkeit  der  Vererbung  einer  durch  Verletzung  er- 
littenen Verstümmelung  zugeben  und  für  einzelne  Fälle  als  erwiesen  an- 
sehen. Zur  Stütze  ihrer  Ansicht  glauben  sie  auf  die  Vererbbarkeit  von 
Muttermälem,  Fingermissbildungen,  Kurzsichtigkeit,  Geisteskrankheiten, 
Disposition  zu  Tuberculose  u.  A.  hinweisen  zu  können,  von  denen  sie  an- 
nehmen, dass  sie  im  ersten  Falle  jeweilen  als  ein  erworbenes  Leiden  auf- 
treten, das  sich  alsdann  auf  die  Descendenz  vererbt.  Des  Weiteren  glauben 
sie  auch  auf  Beobachtungen  an  Thieren  hinweisen  zu  dürfen,  von  denen 
vielfach  Mittheilungen  existiren,  dass  Verletzungen  Verstümmelungen,  die 
sich  später  vererbten,  hinterliessen. 

Eine  vorurtheilslose  Betrachtung  des  zur  Stütze  einer  solchen  An- 
schauung beigebrachten  Materiales  ergibt  indessen,  dass  Beobachtungen, 
welche  das  Vorkommen  einer  Vererbung  von  im  Einzel- 
leben erworbenen  pathologisch  en  Eigenschaften  beweisen, 
nicht  existiren,  dass  es  sich  bei  den  betreffenden  Mittheilungen 
vielmehr  theils  um  irrige  Beobachtungen,  theils  um  eine  falsche  Beur- 
theilung  richtiger  Beobachtungen  handelt.  Wenn  z.  B.  aus  der  That- 
sache,  dass  bei  einem  Kinde  ein  Muttermal  in  einer  Hautgegend  sich  vor- 
findet, an  welcher  die  Mutter  eine  Narbe  besass,  auf  eine  Vererbung  von 
Verstümmelungen  geschlossen  wird,  so  ist  dies  insofern  ganz  irrig,  als 
Narben  und  Muttermäler  zwei  ganz  verschiedene  Gewebsveränderungen 
darstellen.  Tritt  in  der  Descendenz  eines  Mannes,  der  an  irgend  einer 
Form  der  Geisteskrankheit  litt  und  dieses  Leiden  erst  im  Laufe  des  Lebens 
durch  perverse  Handlungen  offenbarte,  ein  vererbbares  Leiden  des  Central- 
nervensystems  auf,  oder  macht  man  eine  entsprechende  Beobachtung  in 
dem  Auftreten  von  Kurzsichtigkeit,  so  darf  hieraus  noch  nicht  geschlossen 
werden,  dass  das  erste  Leiden  ein  rein  erworbenes  war.  Erworben  im 
naturwissenschaftlichen  Sinne  ist  nur  dasjenige,  was  im  Laufe  des  Einzel- 
lebens lediglich  durch  äussere  Einwirkungen  zu  Stande  kommt,  nicht  aber 
eine  Eigenschaft,  deren  Anlage  schon  im  Keime  gegeben  ist  und  durch 
äussere  Veranlassungen  zur  erkennbaren  Erscheinung  gelangt.  Stellen  sich 
in  einer  Familie  vererbbare  Geisteskrankheiten  oder  vererbbare  Kurz- 
sichtigkeit ein,  so  kann  der  erste  Fall,  auch  wenn  Einwirkungen  des 
Lebens  das  Leiden  zum  Ausbruch  brachten  und  damit  das  Erkennen  des 
pathologischen  Zustandes  ermöglichten,  bereits  vom  Keime  her  pathologisch 
beschaffen  gewesen  sein,  so  dass  also  der  betreffende  pathologische  Zustand 
kein  rein  erworbenes  Leiden  darstellt. 

Gegen  das  Vorkommen  einer  Vererbung  erworbener  pathologischer 
Zustände  spricht  schon  die  einfache  Ueberlegung,  dass  das  Menschenge- 
sohlecht,  das  so  vielen  schädlichen  Einflüssen  ausgesetzt  ist,  und  dessen 
einzelne  Lidividuen  so  häufig  an  krankhaften  Zuständen  und  Verstümme- 
lungen leiden  und  unter  solchen  Verhältnissen  Nachkommen  erzeugen,  sehr 
bald  in  einen  Zustand  äusserster  Verkümmerung  und  Elendigkeit  gerathen 
und  zu  Grunde  gehen  würde,  wenn  auch  nur  ein  Bruchtheil  der  erwor- 
benen Leiden  auf  die  Nachkommen  übergehen  würde.  Des  Weiteren  spricht 
aber  auch  die  Entstehung  der  durch  Geschlechtszellen  sich  vermehrenden 
Lebewesen,  also  auch  des  Menschen,  gegen  die  Annahme  einer  Möglichkeit 
der  Uebertragung  im  Einzelleben  erworbener  Eigenschaften. 

Der  Act  der  Befruchtung,  das  heisst  der  erste  Vorgang,  der  zur  Er- 
zeugung eines  neuen  Individuums  führt,  ist  durch  die  Copulation  der  Ge- 
schlechtskeme,  d.  h.  des  Eikerns  und  des  Spermakerns,  gegeben,  und  es 
kann  nach  den  Untersuchungen  des  letzten  Jahrzehntes  wohl  keinem  Zweifel 
unterliegen,    dass  diese  beiden  Kerne  die  Träger  der  erblichen 
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Eigenschaften  der  Eltern  sind^  und  dass  die  Eigenart  der  beiden 
Copulationskerne  in  der  Organisation  derselben  gelegen  ist.  Es  ist  un- 
möglich, sich  eine  Vorstellung  davon  zu  machen,  in  welcher  Weise  in  den 
Körperzellen  sich  abspielende  Vorgänge  in  den  Geschlechtskemen ,  die 
innerhalb  besonderer  Zellen  in  den  Oeschlechtsdrüsen  liegen,  eine  solche 
Aenderung  der  Organisation  herbeiführen  könnten,  dass  sie  nunmehr  die 
erworbenen  Eigenschaften  des  Körpers  potentia  enthalten  und  bei  eintreten- 
der Copulation  auf  die  Nachkommen  übertragen. 

Die  Frage  der  Vererbung  erworbener  Eigenschaften  ist  im  letzten  Jahr- 
zehnt vielfach  discutirt  worden,  und  es  haben  sich  an  der  Discussion  so- 
wohl Anatomen  und  Zoologen  als  auch  Pathologen  betheiligt. 

Unter  den  Zoologen  ist  es  namentlich  Weismann,  welcher  die  Lehre 
von  der  Nichtvererbbarkeit  erworbener  Eigenschaften  vertreten  und  auch 
in  wissenschaftlicher  Weise  begründet  hat.  Nach  seinen  Anschauungen 
sind  sowohl  die  allgemein  der  Gattung  zukommenden  Eigenschaften,  als 
auch  die  individuellen  Eigenthümlichkeiten  in  dem  sich  furchenden  Ei 
potentia  gegeben,  und  wenn  auch  späterhin  durch  Uebung  bestimmte  Fähig- 
keiten scheinbar  erworben  werden  können,  so  beschränkt  sich  dies  doch 
nur  auf  solche,  deren  Anlage  im  Keime  und  damit  auch  in  dem  aus  ihm 
entstandenen  Körper  bereits  vorhanden  war. 

Man  kann  sich  vorstellen,  dass  in  den  Keimzellen  zwei  Plasmaarten 
vorhanden  sind,  erstens  eine  solche,  welche  für  die  Bildung  von  Körperzellen, 
und  zweitens  eine  solche,  welche  für  die  Bildung  neuer  Keimzellen  bestimmt 
ist  und  sich  früher  oder  später  nach  Beginn  der  Embryonalentwickelung 
in  Form  gesonderter  Zellen  von  der  anderen  trennt.  Ein  Theil  des  Keim- 
plasmas  geht  danach  bei  der  Furchung  und  dem  weiteren  Aufbau  des 
Körpers  unverändert  in  den  Organismus  über  und  wird  früher  oder  später 
in  Form  der  Keimzellen  sichtbar. 

Alle  im  Laufe  der  Ontogenese  auftretenden  Differenzirungen  sind  von 
der  chemischen  und  physikalischen  Molecularstructur  der  Keimzellen  ab- 
hängig zu  denken,  und  es  gehen  alle  vererbungs  fähigen  Abände- 
rungen der  Beschaffenheit  des  Individuums  aus  primären  Keimes- 
abänderungen hervor ;  sie  sind  also  vorbereitet  durch  Aenderung  der 
Molecularstructur  der  Keimzellen,  in  specie  des  Kernes,  wobei  die  Aende- 
rung entweder  die  geschlechtlich  differenzirten  zur  Vereinigung  gelangenden 
Zellkerne  oder  erst  deren  Vereinigungsproduct,  den  sich  theilenden  Eikern, 
betrifft. 

Darwin  hat  seiner  Zeit  die  Ansicht  vertreten^  dass  auch  erworbene 
Charaktere  durch  Vererbung  auf  die  Nachkommen  übertragen  würden,  und 
suchte  diese  Erscheinung  dadurch  verständlich  zu  machen ,  dass  er  an- 
nahm, dass  Molecüle  von  allen  Zellen  des  Körpers  abgegeben  werden  und 
sich  in  den  Keimzellen  sammeln  und  ordnen,  wodurch  dann  Abänderungen 
des  Organismus  sich  auch  auf  die  Keimzellen  übertragen  können.  Es 
fehlt  indessen  in  den  Schriften  von  Darwin  nicht  an  Aeusserungen,  welche 
mit  dieser  Anschauung  nicht  übereinstimmen ,  ja  derselben  direct  wider- 
sprechen. 

Die  Frage  der  Vererbbarkeit  erworbener  Eigenschaften  an  dieser  Stelle 
eingehend  zu  besprechen,  ist  nicht  möglich.  Wer  sich  für  dieselbe  näher 
interessirt,  den  verweise  ich  auf  meine  in  der  Literaturübersicht  citirten 
Abhandlungen,  in  denen  ich  die  Frage,  soweit  sie  das  Gebiet  der  Pathologie 
betrifft,  eingehender  behandelt  habe. 
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Weitere  Literaturangaben  zur  Theorie  der   Vererbung  enthält  §  32. 

jj  32.  Wie  aus  den  in  {5  31  gegebenen  Auseinandersetzungen  her- 
vorgeht, sind  vererbte  Krankheiten  stets  solche,  welche 
bei  ihrem  ersten  Auftreten  aus  innerer,  d.h.  im  Keime 
gegebener  Anlage  sich  entwickelt  haben  oder  bei  denen 
wenigsten  s  die  Disposition  dazu  eine  congenitale  Eigen- 
schaft bildete.  Man  kann  aber  den  Satz  auch  umkehren  und  sagen, 
dass  alle  im  Keime  gegebenen  normalen  oder  patholo- 
gischen Charaktere  vererbbar  sind. 

Es  fällt  sonach  auch  die  Frage  nach  der  ersten  Entstehung  der 
vererbbaren  Krankheiten  mit  der  Frage  nach  der  Natur  der  inneren 
Krankheitsursachen,  d.  h.  nach  der  Erwerbung  der  pathologischen 
Charaktere,  die  wir  nach  ihrem  Auftreten  späterhin  als  spontan  auf- 
tretende, in  der  congenitalen  Anlage  begründete  ansehen,  zusammen. 

Das  erste  Auftreten  neuer  patholo^^iseher  Charaktere,  welche 
rererbbar  sind,  dürfte  zunächst  damit  zusammenhängen,  dass  zufolge 
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der  geschlechtllelieii Zeugung,  d.h.  der  Vereinigung  zweier  Geschlechts- 
kerne, von  denen  der  eine  der  Träger  der  vererbbaren  Eigenschaften 
der  väterlichen,  der  andere  derjenige  der  mütterlichen  Ascendenz  ist, 
stets  neue  Variationen  auftreten,  so  dass  die  Frucht  niemals  einem 
Elter  vollkommen  gleich  ist,  vielmehr  neben  Charakteren,  welche  die  Eltern 
bieten,  auch  neue  Charaktere  besitzt  Schon  bei  der  Vorausssetzung, 
dass  die  Geschlechtskerne  je  weilen  genau  die  Eigenschaften  des  Er- 
zeugers potentia  enthalten,  würde  eine  gewisse  Variation  des  durch  die 
Copulation  entstehenden  Productes  gegeben  sein,  allein  es  würden  doch 
die  Variationen  zwischen  den  Kindern  eines  Elternpaares  in  diesem 
Falle  gering  sein.  Thatsächlich  erfährt  dieselbe  aber  dadurch  eine 
unmessbare  Reichhaltigkeit,  dass  die  Geschlechtskerne  selbst  wieder 
eine  Mischung  von  vererbten  Eigenschaften  der  väterlichen  und  mütter- 
lichen Ascendenz  enthalten  und  dass  diese  Mischung  in  den  einzelnen 
Geschlechtskernen  eines  Individuums  eine  verschiedene  ist. 

Hiermit  stimmt  denn  auch  überein,  dass  Kinder  einer  Familie 
stets  erhebliche  Verschiedenheiten  ihrer  körperlichen  und  geistigen 
Eigenschaften  erkennen  lassen  und  dass  hochgradige  Aehnlichkeit  nur 
dann  eintritt,  wenn  Zwillinge  aus  einem  Ei  entstanden  sind,  d.  h.  den 
Ausgang  ihrer  Entwickelung  von  dem  nämlichen  Copulationsact  ge- 
nommen haben. 

Die  durch  die  Vermischung  zweier  Individuell  verschiedener 
Vererbungstendenzen  auftretenden  Kelmesvarlatlonen  können  in  den 
verschiedensten  neuen  Eigenschaften  des  Körpers  und  des  Geistes 
der  sich  entwickelnden  Frucht  ihren  Ausdruck  finden.  Weichen  die- 
selben nicht  in  auffälliger  Weise  von  den  Charakteren  ab,  welche  die 
Glieder  der  betreffenden  Familie  zu  zeigen  pflegen,  so  wird  dies  als 
normal  angesehen  und  gewöhnlich  keiner  besonderen  Beachtung  ge- 
würdigt; stellen  sich  dagegen  bedeutende  Charakterunterschiede  ein, 
so  wird  die  Erscheinung  auffälliger  und  je  nach  dem  Werth,  den  sie 
für  das  betreffende  Individuum  hat,  bald  als  etwas  Günstiges,  bald 
als  etwas  Ungünstiges,  Pathologisches  angesehen.  Werden  von  kleinen 
schwächlichen  Eltern  Kinder  gezeugt,  welche  zu  grossen  kräftigen 
Menschen  heranwachsen,  oder  übersteigt  die  geistige  Befähigung  die- 
jenige der  Eltern  erheblich,  so  wird  dies  als  ein  günstiges  Erejgniss 
betrachtet.  Entwickelt  sich  in  einer  Familie,  was  thatsächlich  vorkommt, 
plötzlich,  d.  h.  ohne  dass  in  der  Ascendenz  Hinweise  auf  eine  besonders 
hohe  geistige  Entwickelung  gegeben  sind,  ein  Genie  auf  irgend  einem 
Gebiete  des  menschlichen  Wissens  und  Könnens,  so  findet  die  Er- 
scheinung allseitige  Beachtung  und  wird  als  ein  glückliches  Ereigniss 
gewürdigt  Werden  dagegen  von  kräftigen  Eltern  schwächliche  oder 
mit  körperlichen  Defecten  behaftete  Kinder  gezeugt  oder  bleibt  die 
geistige  Entwickelung  gegenüber  derjenigen  der  Eltern  bedeutend 
zurück  oder  zeigt  sich  eine  völlige  Verkümmerung  eines  Theils  der 
geistigen  P'ähigkeiten ,  so  nennen  wir  die  neu  aufgetretene 
Variation  krankhaft,  pathologisch. 

Berücksichtigt  man  die  Erfahrungen,  welche  uns  die  Pathologie 
des  Menschen  und  der  Thiere  an  die  Hand  giebt,  so  erscheint  die 
Annahme  voll  berechtigt,  dass  von  den  vererbbaren  pathologischen 
Zuständen  und  Dispositionen  sehr  viele,  vielleicht  die  meisten  auf 
eine  In  der  Amphlmixis  begründete  Keimesvariation  zurUekzitfiihren 
sind,  dass  z.  B.  die  Gruppe  der  vererbbaren  krankhaften  Zustände  und 
Dispositionen    des    Centralnervensystenis ,   vererbbare   Kurzsichtigkeit, 


Digitized  by  VjOOQIC 


Entstehung  vererbbarer  Krankheiten.     Keimesvariationen.  129 

Hämophilie,  Pigmententartung  der  Netzhaut,  Sechsfingrigkeit  in  dieser 
Weise  entstehen  kann.  Treten  bei  Kindern  von  Eltern,  die  selbst 
normal  sind  und  eine  gesunde  Ascendenz  besitzen,  mehrfach  solche 
abnorme  Charaktere  auf,  so  kann  man  annehmen,  dass  die  Geschlechts- 
kerne der  Eltern  zwar  an  und  für  sich  normal  sind,  aber  durch  ihre 
Vereinigung  eine  pathologische  Variation  erzeugen.  Es  ist  diese  An- 
nahme namentlich  dann  gestattet,  wenn  ein  Elter  oder  auch  beide  Eltern 
durch  eine  Copulation  mit  anderen  Individuen  normale  Nachkommen 
zu  zeugen  im  Stande  sind. 

Neben  den  als  Folge  der  normalen  geschlechtlichen  Zeugung  auf- 
tretenden Variationen  kommen  sehr  wahrscheinlich  pathologische 
Keimesvariationen,  die  zur  Entwickelung  vererbbarer  pathologischer 
Charaktere  führen,  auch  dadurch  zu  Stande,  dass  scUdUclie  Einflfisse 
auf  die  ßeschleehtskeme  oder  den  Furchungskem  einwirken,  oder 
dass  der  CopulatlonsTorgang,  d.  h.  die  Vereinigung  der  Geschlechts- 
kerne selbst  stSrend  beeinflusst  wird.  Die  schädlich  wirkende  Sub- 
stanz kann  dabei  ein  Product  des  Körpers  sein  oder  sie  kann  von 
aussen  kommen  und  zugleich  auch  auf  den  Körper  selbst  einwirken. 
Man  kann  sonach  für  diese  Fälle  von  einer  Erwerbung  einer 
vererbbaren  pathologischen  Eigensch  aft  durch  schäd- 
liche Einwirkung  der  Aussenwelt  sprechen,  allein  es  handelt 
sich  dabei  nicht,  wie  vielfach  angenommen  wird,  um  einen  Vorgang, 
bei  welchem  die  Körpergewebe  unter  dem  Einfluss  äusserer  Schäd- 
lichkeiten zuerst  bestimmte  Veränderungen  erleiden  und  diese  Ver- 
änderungen alsdann  auf  die  Keimzellen  übertragen ;  es  wirkt  die  Schäd- 
lichkeit vielmehr  direct  auf  die  Geschlechtskerne  oder  den  Furchungs- 
kem und  erzeugt  hier  eine  Veränderung  beliebiger  Art,  welche 
späterhin  zu  einer  pathologischen  Ausgestaltung  des  aus  dem  befruch- 
teten Ei  sich  entwickelnden  Individuums  führt  Ob  dabei  die  somati- 
schen Gewebe  ebenfalls  Veränderungen  erleiden  und  welche  Verände- 
rungen sie  erleiden,  ist  für  die  Natur  der  entstehenden  pathologischen 
Variation  vollkommen  gleichgiltig. 

Ist  ein  vererbbarer  pathologischer  Charakter  entstanden,  so  kann 
er,  falls  er  nicht  Lebens-  oder  Zeugungsunfähigkeit  bedingt,  auch 
wirklich  vererbt  werden,  doch  ist  es  durchaus  nicht  nöthig,  dass  dies 
geschieht  Die  Wahrscheinlichkeit,  dass  der  besondere  Charakter  ver- 
erbt wird,  ist  dann  am  grössten,  wenn  beide  Eltern  denselben  besitzen, 
wenn  z.  B.  beide  Eltern  an  vererbbarer  Taubstummheit  oder  an  Kurz- 
sichtigkeit leiden.  Fehlt  der  betreffende  Charakter  bei  einem  der 
Eltern,  so  wird  sehr  häufig  eine  neue  Keimesvariation  entstehen,  bei 
welcher  die  pathologische  Eigenschaft  nicht  zur  Entwickelung  kommt 
und  in  der  weiteren  Descendenz  ganz  verschwindet  Werden  mehrere 
Nachkommen  gezeugt,  so  tritt  die  pathologische  Eigenschaft,  falls  sie 
nicht  ganz  verloren  geht,  meist  nur  bei  einem  Theil  der  Descendenten 
auf  und  kann  dabei  sowohl  eine  Steigerung  als  auch  eine  Abnahme 
der  Ausbildung  zeigen.  Nicht  selten  ereignet  es  sich  auch,  dass  die 
Eigenschaft  in  einer  Generation  latent  bleibt,  d.  h.  sich  auf  die  Ge- 
schlechtszellen beschränkt  und  erst  in  der  zweiten  Generation  wieder 
erscheint 

Dass  durch  die  Copulation  von  zwei  Gescblechtskemen  mit  verschie- 
denen Vererbungstendenzen  Variationen  entstehen,  und  dass  darunter  auch 
solche  sein  können,    die  wir  als  pathologisch  ansehen,   scheint  mir  keinem 

Ziegler.  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.    8.  Aafl.  9 
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Zweifel  unterworfen  zu  sein.  Schwieriger  ist  die  Frage  zu  beantworten, 
ob  daneben  auch  noch  erbliche  Variationen  pathologischer  Art  durch  Ein- 
wirkungen entstehen,  welche  die  Oeschlechtskeme  oder  den  Furchungskem 
treffen,  und,  falls  dies  anzunehmen  ist,  in  welcher  Häufigkeit  eine  solche 
Einwirkung  vorkommt.  Weismann  ist  nach  den  in  seinen  letzten  Arbeiten 
gegebenen  Darstellungen  der  Meinung,  dass  die  Wurzel  der  erblichen  Va- 
riationen nicht  in  der  Amphimixis,  sondern  vielmehr  in  einer  directen  Ein- 
wirkung äusserer  Einflüsse  auf  die  Geschlechtskeme  gelegen  seL  Aus- 
gehend von  der  Annahme,  dass  die  vom  Keim  aus  veränderlichen  Zellen 
oder  Zellgruppen  (von  ihm  als  Vererbungsstücke  oder  D e t e r - 
minaten  bezeichnet)  im  Keimplasma  durch  bestimmte  Theilchen,  die  sich 
aus  einer  Anzahl  von  Lebensträgern  oder  Biophoren  (Molecül- 
gruppen,  welche  die  kleinsten  Einheiten  des  Lebens  darstellen)  zusammen- 
setzen und  die  er  als  Determinanten  oder  Bestimmungsstücke 
bezeichnet,  vertreten  sind,  glaubt  er  die  erbliche  Variation  in  letzter  Linie 
darauf  zurückführen  zu  können,  dass  äussere  Einwirkungen  diese  im 
Kemchromatin  enthaltenen  Determinanten-  oder  Determinatengruppen  ändern, 
so  dass  danach  auch  die  von  ihnen  abhängigen  Vererbungsstücke  oder 
Determinaten  eine  Aenderung  erfahren.  Er  ist  der  Meinung,  dass  ein 
solcher  Einfluss  schon  durch  eine  stärkere  Ernährung  einer  Determinante, 
welche  ein  rascheres  Wachsthum  bewirke,  zu  Stande  kommen  könnte.  So 
hält  er  es  z.  B.  für  möglich,  dass  manche  angeborenen  Missbildungen, 
z.  B.  die  Vermehrung  der  Zahl  der  Finger  und  Zehen,  auf  eine  durch 
gesteigerte  Ernährung  herbeigeführte  Verdoppelung  der  Determinanten- 
gruppen zurückzuführen  sind.  Der  Amphimixis  kommt  nach  Weismann 
sonach  für  die  Entstehung  einer  bleibenden  Variation  nur  eine  secun- 
däre  Bedeutung  zu,  darin  bestehend,  dass  sie  die  durch  die  Veränderung 
der  Determinanten  bedingten  Variationen  in  immer  neuer  Weise  mischt, 
ohne  selbst  neue  Variationen  zu  schaffen.  „Die  Abweichungen ,  welche 
die  Determinanten  durch  ungleiche  Ernährungseinflüsse  erleiden,  bilden 
das  Material,  aus  welchem  durch  Amphimixis  in  Verbindung  mit  Selection 
die  sichtbaren  individuellen  Variationen  hervorgehen,  durch  deren  Steigerung 
und  Combinirung  dann  neue  Arten  entstehen.** 

Ich  stimme  mit  Weismann  soweit  überein,  dass  ich  annehme,  dass  das 
Auftreten  neuer  Variationen  pathologischer  Art  zu  einem  Theil  auf  Ver- 
änderungen der  in  den  Geschlechtskemen  enthaltenen  Determinanten  durch 
die  directe  Einwirkung  äusserer  Einflüsse  zurückgeführt  werden  darf,  allein 
ich  glaube  nicht,  dass  dabei  die  Verhältnisse  so  liegen,  wie  es  Weismann 
annimmt,  der  für  die  Erklärung  neu  auftretender  Ausbildung  einzelner 
Theile  lediglich  auf  eine  stärkere  Ernährung  einzelner  Determinanten- 
gruppen recurrirt.  Eine  solche  Abhängigkeit  des  Keimplasmas  von  dem 
umgebenden  Nährmaterial  scheint  mir  kaum  denkbar  und  widerstreitet 
unserer  sonstigen  Anschauung  über  die  Ernährung  der  Zellen.  Es  dürften 
danach  nicht  nur  quantitative,  sondern  vielmehr  qualitative  Aenderungen 
fies  Nährmaterials  nöthig  sein,  um  Aenderungen  der  Organisation  der 
Determinanten  zu  bewirken.  Des  Weiteren  möchte  ich  auch  der  Amphi- 
mixis für  die  Entstehung  pathologischer  Variationen  nicht  nur  eine  secun- 
däre,  sondern  vielmehr  eine  primäre  Bedeutung  zuerkennen,  in  dem  Sinne, 
dass  sie  selbst  neue  Variationen  zu  schaffen  vermag.  Endlich  scheint  mir 
die  Hypothese  von  Nägkli,  wonach  das  Idioplasma  sich  von  innen  heraus 
gesetzmäösig  nach  bestimmten  Richtungen  verändern  und  so  neue  Charaktere 
erzeugen  kann,  zur  Zeit  nicht  ganz  von  der  Hand  gewiesen  werden  zu 
können. 
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§  33.  Neben  den  aufgeführten  krankhaften  Zustanden  scheint  eine 
Vererbung  noch  bei  einigen  Infectionskranldieiten  vorzukommen, 
so  namentlich  bei  Syphilis,  Pocken,  Varicellen,  Intermittens  und  Re- 
currens.   Es  kommen  wenigstens  bei  diesen  Krankheiten,  falls  die  Eltern 
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zur  Zeit  der  Zeugung  oder  zur  Zeit  der  Schwangerschaft  daran  ge- 
litten haben,  Fälle  zur  Beobachtung,  in  denen  das  Kind  zur  Zeit  seiner 
Geburt  oder  kürz  nachher  Symptome  zeigt,  wie  sie  der  Krankheit  des 
Vaters  oder  der  Mutter  zukommen.  Allein  hier  handelt  es  sich  um 
eine  vollkommen  andere  Erscheinung  als  bei  der  bisher  besprochenen 
Vererbung. 

Die  Infectionskrankheiten  werden  durch  Organismen  verursacht» 
welche  im  Körper  sich  vermehren.  Eine  Uebertragung  der  Krankheit 
auf  das  Kind  ist  nur  dadurch  möglich,  dass  die  betreifenden  Mikro- 
organismen entweder  in  die  geschlechtlichen  Keimzellen  und  weiterhin 
auch  in  das  befruchtete  Ei  gelangen,  oder  dass  sie  vom  mütterlichen 
Organismus  aus  in  die  Gewebe  der  in  der  Entwickelung  begriflFenen 
Frucht  eindringen.  Letzteres  kann  so  lange  geschehen,  als  die  Frucht 
noch  im  Uterus  steckt,  und  setzt  voraus,  dass  der  Krankheitskeim  die 
Membranae  deciduae  und  die  Eihäute,  in  späteren  Entwickelungsstadien 
speciell  die  Placenta  passiren  und  so  aus  dem  mütterlichen  in  den 
kindlichen  Organismus  übergehen  kann.  Es  liegt  endlich  auch  noch 
die  Möglichkeit  vor,  dass  bei  fortgesetzter  Cohabitation  der  Eltern  die 
anfällig  mit  dem  Sperma  in  die  Scheide  gelangenden  Mikroorganismen 
in  das  Cavum  uteri  und  von  da  aus  in  das  in  den  Uterus  getretene, 
bereits  befruchtete  Ei  gelangen. 

Der  Uebergang  bakteritischer  Infectionskrankheiten  auf  die  Frucht 
ist  zweifellos  möglich  und  scheint  bei  Syphilis  sowohl  im  Momente  der 
Befruchtung,  als  auch  später  im  Laufe  der  intrauterinen  Entwickelung 
vorzukommen,  so  dass  also  sowohl  die  Syphilis  des  Vaters  als  diejenige 
der  Mutter  auf  das  Kind  übertragen  werden  kann.  Bei  Pocken,  Endo- 
carditis,  Scharlach  sind  Infectionen  des  im  Uterus  sitzenden  Fötus  viel- 
fach beschrieben,  und  es  kann  nach  neueren  Beobachtungen  und  experi- 
mentellen Untersuchungen  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  namentlich 
Milzbrandbacillen,  Eiterkokken  und  Pneumoniekokken,  unter  Umständen 
auch  Typhusbacillen,  durch  die  Placenta  auf  den  Fötus  übergehen 
können.  Es  kann  das  je  weilen  nur  geschehen,  wenn  die  betreflFenden 
Bakterien  in  den  mütterlichen  Blutraum  der  Placenta  gerathen  und  im 
Stande  sind,  sich  dort  zu  vermehren  und  in  die  fötalen  Gefässe  ein- 
zudringen, ein  Vorgang,  der  (Birch-Hirschfeld,  Latis)  vornehmlich 
dadurch  möglich  gemacht  wird,  dass  die  sich  vermehrenden  Bakterien 
das  Placentargewebe  schädigen  und  durchlässig  machen  und  auch  in 
das  Placentargewebe  einwachsen. 

Es  kommen  danach  sowohl  conceptionelle  als  auch  namentlich 
Intrauterine  placentare  Infectionen  vor,  welche  eine  unächte  Art 
der  Vererbung  bilden,  bei  welcher  nicht  die  Eigenart  des  betreffenden 
Individuums  auf  die  Frucht  übertragen  wird,  bei  welcher  vielmehr  ein 
organisirtes  Gift  in  den  Keim  oder  in  den  bereits  ausgebildeten  Fötus 
geräth,  sich  in  demselben  weiter  entwickelt  und  alsdann  dieselbe  Krank- 
heit hervorruft,  wie  bei  dem  inficirten  Erzeuger. 

Leider  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Häufigkeit  dieser  Vorkomm- 
nisse noch  unvollkommen.  Bei  der  häufigsten  chronischen  Infections- 
krankheit,  der  Tuberculose,  ist  ihre  Rolle  noch  vollkommen  unklar. 
Bei  Lepra  wird  eine  solche  Vererbung  von  Manchen  angenommen,  von 
Anderen  bestritten,  und  bei  der  Syphilis,  wo  ihre  Häufigkeit  unbestritten 
ist,  sind  unsere  Kenntnisse  über  das  specifische  Gift  noch  sehr  dürftig. 
Bei  den  acut  verlaufenden  bakteritischen  Infectionen  kennen  wir  nur 
die  Uebertragung  auf  die   bereits  ausgebildete  Frucht.    Wie  weit  das 


Digitized  by  VjOOQIC 


Unächte  Vererbung  von  Infectionskranklieiten.  133 

Ei  in  den  ersten  Stadien  der  Befruchtung,  oder  bei  der  Conception 
inficirt  werden  kann,  ohne  an  der  Weiterentwickelung  behindert  zu 
werden,  darüber  ist  nichts  bekannt. 

Kommt  bei  bakteritischen  Infectionen  eine  conceptionelle  Infection 
wirklich  vor,  so  muss  man  annehmen,  dass  die  betreffenden  Organismen 
zur  Zeit  der  Loslösung  der  Geschlechtszellen  sich  in  den  Geschlechts- 
drüsen befinden  und  gleichzeitig  mit  oder  unmittelbar  nach  der  Be- 
fruchtung ins  Ei  gelangen  und  weiterhin  daselbst  verbleiben  und  sich 
lebend  erhalten,  ohne  die  weitere  Entwickelung  des  Eies  zu  hemmen. 
Es  muss  ferner  die  Annahme  gemacht  werden,  dass  die  Spaltpilze  bei 
dem  Wachsthum  der  Frucht  in  bestimmte  Gewebsbezirke  gerathen  und 
hier  erst  in  späterer  Zeit  krankhafte  Processe  verursachen.  Ob  alles 
dies  bei  einigen  Infectionskrankheiten  möglich  ist,  müssen  weitere 
Untersuchungen  lehren. 

In  ähnlicher  Weise  wie  dies  bei  den  Infectionen  selbst  geschieht, 
kann  auch  die  gegen  eine  Infec tionskrankheit  erworbene 
Immunität  von  der  Mutter  auf  die  Nachkommen  übertragen  werden 
und  zwar  dadurch,  dass  die  von  dem  mütterlichen  Organismus  vorhandenen 
Antikörper  (Ehbuch)  auf  die  Frucht  übergehen.  Eine  conceptionelle 
üebertragung  durch  das  Sperma  findet  dagegen  nicht  statt,  ebenso  auch 
nicht  eine  wahre  Vererbung  einer  erworbenen  Immunität.  Von  Charbin 
und  Gley  ausgeführte  Experimente,  die  in  diesem  Sinne  verwerthet  werden, 
lassen  auch  eine  andere  Deutung  zu. 

Literatur   über  die   sog.  Vererbung   von   Infections- 
krankheiten. 

Bireh-Hinehfeld,  Die  Pforten  d.  placenlaren  Infection  d.  ITttut^  Beitr.  v.  Ziemer  IX  1891. 
BoUinger,    Neuere  ßeohcuhtungen  Über  den  Uebergang  pathogener  Mikroorgani$men  von  Mutter 

tnif  Kind,  Dtseh.  med.   Wochenschr,  1887  p.  338. 
duhrrin  et  Oley,  Beck,  sur  la  tranimietion  hiriditaire  de  Vimmunilti,  Arch,  de  phyt,  VI  1894. 
Condorelll.   Vaiuolo  intrauterino  m  un /eto,  Catania  1890. 

Bberth,  Oekt  der  Typhueorganitmus  auf  den  Fütut  Hbert    Forttchr,  d.  Med.   VII  1889. 
Ehrlich,  Üeher  Immunität  durch  Vererbung  und  Säugung,  Zeittchr.  /.  Hyg.  XII  1892. 
Ernit,  Intrauterine  Typhunr^ection  einer  lebemffähigen  Frue?U,  Beitr.  v.  Ziegler   VII J  1890. 
FonmUr,  L*hMditd  sypküitique,  Paria  1891. 

Koekel  u.  Lnngwiti,  PUicentctrtuberculoae  beim  Bind,  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  1894. 
LatU,   Uebergang  dee  Milzbrandes  von  der  Mutter  au/  den  Fötue^  Beitr.  v.  Ziegler  X  1891. 
Lnbarsoh,   Ueber  die  intrauterine  Üebertragung  pathogener  Bakterien,    Virch.  Arch.  124.  Bd. 
Kaffoeei,  Ueb.  d.   Verhauen  d.  Embryo  gegen  Infection,  CentraUd.  f.  alig.  Path.    V  1894. 
Kalvoi,    Sur  la  trantmiseion  intraplacentaire    des  microorganisme»,    Annale»  de  Vlnst.  Pasteur 

II,  Paria  1888,  et  Le  pastage  des  microorganismes  au  foetus,  ib.  III,  Paris  1889. 
HewiiAiui,    Vererbung  der  Syphilis,  Arch.  f.  Derm.  XXIV  1892. 
Porak,    Du  passage   des   substance»    Arangh^s   ä  Vorganisme  ä  travers  du  piacenta,    Arch.  de 

mid.  escp.  1894. 
Sohmorl  ti.  Koekel,  Tubereulose  der  menschl.  Piacenta,  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  1894. 
Stranf  et  Chamberlmnd,    Recherehes  expMmentales  sur  la  transmistion   des  maXadies  virulentes 

aigues  de  la  mhe  au  foetus,  Compt.  rend.  de  la  soe.  de  biol.  1882  et  Arch.  de  phys.  1888. 
Wolff,   Ueber  Vererbung  von  Infectionshrankheiten,   Virch.  Arch.  112.  Bd.  1888. 


Digitized  by  VjOOQIC 


DRITTER  ABSCHNITT. 

Die  Störungen  der  Circulation  des  Blutes 
und  der  Lymphe. 

I.  Die  durch  Aenderung  der  Herzfkinetion,  Aenderung  des  Gresammt- 

wlderstandes  In  der  &efässbalm  und  Aenderung  der  Blutmenge 

yerursachten  allgemeinen  Störungen  der  Circulation. 

§  34.  Durch  die  Arbeit  des  Herzens,  dessen  Kammern  und  Vor- 
kammern sich  rhythmisch  zusammenziehen,  wird  die  gesammte  Masse 
des  Blutes  in  steter  Bewegung  erhalten.  Das  in  dem  elastischen  Aorten- 
rohr nach  der  Peripherie  des  Körpers  geleitete  Blut  findet  durch 
Reibung  in  den  zahllosen  Aesten  und  Aestchen  des  Arterien  System  es 
einen  bedeutenden  Widerstand,  welcher  es  bedingt,  dass  in  dem  ganzen 
Arteriensystem  ein  verhältnissmässig  hoher  Druck  herrscht,  der  in  der 
Femoralis  des  Menschen  etwa  120  mm  Hg  beträgt  Nach  Durchfluss 
der  Capillaren  langt  das  Blut  in  den  Venen  nur  mit  sehr  geringer  Ge- 
schwindigkeit an  und  steht  innerhalb  derselben  nur  unter  einem  sehr 
geringen  Druck,  der  je  nach  der  Lage  einer  Vene  wechselt  und  da  am 
grössten  ist,  wo  wegen  ihrer  Lage  eine  hohe  Blutsäule  auf  dem  Venen- 
rohr lastet.  In  den  grossen  Venenstämmen  in  der  Nähe  des  Thorax 
ist  der  Druck  zumeist  ein  negativer,  namentlich  während  der  Inspi- 
ration, indem  der  Thorax  während  dieser  Zeit  Blut  aus  den  ausserhalb 
des  Brustraumes  gelegenen  Venen  ansaugt.  Nur  bei  Exspiration  mit 
Hindernissen  erreicht  der  positive  Druck  in  den  Venen  etwas  höhere 
Werthe. 

Die  Höhe  des  Aortendruckes  ist,  die  Menge  des  Blutes  als  gleich 
vorausgesetzt,  zu  einer  gegebenen  Zeit  abhängig  von  der  Arbeit  des 
Herzens  und  von  dem  Widerstand  im  Arteriensystem,  und  dieser  selbst 
ist  wieder  abhängig  von  der  zufolge  der  Elasticität  und  der  Contractions- 
fähigkeit  der  Arterien  veränderlichen  Weite  des  Gesammtquerschnittes 
der  Gefässbahn.  Im  grossen  Kreislauf  ist  der  Tonus  der  Arterien  sehr 
erheblich,  im  kleinen  Kreislauf  ist  er  gering,  und  es  beträgt  der  Blut- 
druck in  der  Pulmonalis  nur  etwa  ein  Drittel  bis  zwei  Fünftel  des- 
jenigen der  Aorta.  Herz  und  Arterien  stehen  unter  dem  Einfluss  des 
Nervensystems,  das  die  Thätigkeit  derselben  regelt 

Die  Thätigkeit  des  Herzens  besteht  in  rhythmischen  Contractionen 
seiner  Muskeln,  und  ihre  normale  Leistungsfähigkeit  sfetzt  voraus,  dass 
sie  selbst,  sowie  auch  die  Ilerzganglien  gesund  sind.  Jede  Erkrankung 
des  Herzens  kann  daher,  sofern  sie  die  Contractionsfähigkeit  der  Mus- 
keln und  die  Thätigkeit  der  Ganglienzellen  herabsetzt  und  sofern  die 
Herabsetzung  der  Leistung  einzelner  Muskelpartieen  nicht  durch  erhöhte 
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Thätigkeit  anderer   ausgeglichen  wird,   die  Lelstnngen  des  Herzens 
Terringem. 

In  vielen  Fällen,  in  denen  der  Herzmuskel  an  Leistungsfähigkeit 
Einbusse  erleidet,  lassen  sich  auch  anatomische  Veränderungen,  wie  z.  B. 
Verfettung  und  Zerfall  seiner  Zellen,  nachweisen ;  in  anderen  ist  er  für 
die  anatomische  Betrachtung  nicht  verändert,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  Abnahme  seiner  Leistungsfähigkeit  die  Folge  übermässiger 
Anstrengung,  welche  schliesslich  eine  Ermüdung  herbeigeführt  hat,  ge- 
wesen ist  Es  kann  sich  dies  sowohl  dann  ereignen,  wenn  das  Herz 
unter  ungünstigen  Bedingungen,  wie  z.  B.  bei  Erhöhung  der  Körper- 
temperatur, längere  Zeit  nur  massig  über  die  Norm  arbeiten  musste,  als 
auch  dann,  wenn  die  Arbeit  kurze  Zeit  excessiv  gesteigert  wurde.  Unter 
Umständen  können  auch  Störungen  der  Ernährung  und  Vergiftungen, 
wie  sie  bei  fieberhaften  Infectionskrankheiten  vorkommen,  ebenso  auch 
rasche  Verminderung  der  Blutzufuhr  bei  Verschluss  einer  Coronararterie 
eine  Insufficienz  des  Herzens  in  einer  Zeit  herbeiführen,  in  der  ana- 
tomische Läsionen  des  Muskelgewebes  noch  nicht  erkennbar  sind.  Eine 
Erschwerung  der  Arbeit  des  Herzens  wird  weiterhin  zuweilen  auch  durch 
Verwachsungen  der  Herzoberfläche  mit  dem  Herzbeutel  und  mit  den 
angrenzenden  Lungentheilen  verursacht,  indem  sie  der  Contraction  des 
Herzens  Widerstände  entgegensetzen. 

Durch  Ansammlung  von  Blutflüssigkeit  im  Herzbeutel,  welche  bei 
gewissen  krankhaften  Processen  erfolgt,  ferner  durch  starke  Raum- 
beengung im  Thorax,  durch  Hochstand  des  Zwerchfells  kann  die  dia- 
stolische Erweiterung  und  damit  auch  das  Einströmen  des  Blutes  aus 
den  venösen  Systemen  erschwert  werden,  sodass  weiterhin  auch  die 
Ventrikel  zu  wenig  Blut  erhalten.  Treten  zu  Folge  pathologischer 
Processe  an  den  Klappen  Zerreissungen  oder  Verunstaltungen  der 
Klappensegel  oder  Verwachsung  derselben  untereinander  ein  oder  werden 
bei  Erweiterungen  des  Herzens  und  der  Herzostien  die  Klappensegel 
relativ  zu  kurz,  so  stellen  sich  jene  Zustände  an  den  Ostien  der  Ven- 
trikel und  Vorhöfe  ein,  welche  als  Insufficienz  und  als  Stenose  be- 
zeichnet werden.  Die  erstere  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die 
Klappen  in  der  Zeit  der  Erschlaffung  der  vor  ihnen  gelegenen  Kammer 
oder  Vorkammer  keinen  vollkommenen  Abschluss  des  Ostiums  bilden, 
die  letztere  dadurch,  dass  das  Ostium  bei  Contractionen  der  Kammer 
oder  Vorkammer  sich  nicht  mehr  genügend  öffnet.  Der  Effect  einer 
Stenose  ist  der,  dass  dem  Durchtritt  des  Blutes  während  der  Systole 
sich  stärkere  Hindernisse  in  den  Weg  stellen;  bei  Aorten-  und  Pul- 
raonalisinsufficienz  strömt  während  der  Ventrikeldiastole  Blut  aus  den 
grossen  Gefässstämmen  in  die  Kammern  zurück,  bei  Mitral-*  und 
Tricuspidalinsufficienz  wirft  die  Systole  der  Ventrikel  Blut  in  den  zu- 
gehörigen Vorhof. 

Endlich  bilden  sich  im  Herzen  nicht  selten  Gerinnungsmassen, 
welche  unter  Umständen,  d.  h.  falls  sie  in  dem  Bereich  der  Ostien 
liegen,  theils  Störungen  der  Schlussfähigkeit  der  Klappen,  theils  Ver- 
engungen des  Ostiums  herbeiführen  können. 

Die  Wirkung  aller  der  aufgeführten  pathologischen  Zustände  am 
Herzen  ist  stets  die,  dass  der  Nutzeffect  der  Herzarbeit  herabgesetzt 
wird,  dass  in  das  Arteriensystem  in  der  Zeiteinheit  zu  wenig  Blut  ge- 
langt und  damit  auch  der  Aortendruck  sinkt  und  die  Strömungsge- 
schwindigkeit des  Blutes  sich  verringert,  während  im  venösen  Systeme 
das  Blut  sich  mehr  und  mehr  ansammelt   und  der  Venendruck  steigt 
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In  Folge  dessen  stellt  sich  eine  über  den  ganzen  Körper  verbreitete, 
jedoch  je  nach  der  Contraction  der  einzelnen  Arteriengebiete  wechselnde 
mangelhafte  Füllung  der  Arterien  ein,  während  die  Venen 
und  Capillaren  mit  Blut  überfüllt  sind.  Es  kommt  also  zu  einer  aus- 
gebreiteten venösen  Hyperämie,  welche  zum  Theil  so  erheblich 
werden  kann,  dass  durch  Füllung  der  Capillaren  mit  venösem  Blut 
die  Gewebe  ein  blaurothes  cyanotisches  Aussehen  gewinnen. 
Erreichen  die  Druckdifferenzen  zwischen  Arterien  und  Venensystem  ein 
gewisses  Minimum,  so  steht  die  Circulation  still,  wobei  die  rechts- 
seitigen Herzhöhlen  stark  mit  Blut  gefüllt  werden. 

Sind  die  Herzcontractionen  aus  irgend  einem  Grunde  schwach  und 
unvollkommen  geworden,  so  wird  auch  die  Pulswelle  niedrig.  Ist  die 
Schlagfolge  des  Herzens  nur  verlangsamt,  so  entleert  sich  das  Arterien- 
system in  der  Pause  zwischen  zwei  Systolen  stärker  als  normal. 

BetriflFt  die  Abnahme  des  Nutzeffectes  der  Herzarbeit  wesentlich 
die  linke  Herzhälfte,  wie  dies  z.  B.  bei  Klappenfehlern  am  linken 
Herzen  der  Fall  ist,  so  macht  sich  die  Störung  der  Circulation  zu- 
nächst im  arteriellen  Theil  des  grossen  Kreislaufs,  sowie  im  kleinen 
Kreislauf  geltend. 

Bei  Stenose  der  Aortenklappen  füllt  sich  das  Arterienrohr  bei 
gleichbleibender  Herzthätigkeit  nur  langsam  und  unvollkommen  (Pulsus 
tardus).  Bei  Insufficienz  wird  zwar  durch  die  Systole  die  normale 
oder  sogar  eine  vermehrte  Menge  von  Blut  in  das  Arterienrohr  ge- 
worfen (Pulsus  celer),  allein  es  fliesst  ein  Theil  wieder  während  der 
Diastole  zurück.  In  beiden  Fällen  tritt  mehr  und  mehr  eine  üeber- 
füUung  des  linken  Ventrikels  ein,  welche  weiterhin  auch  zu  einer  Be- 
hinderung der  Entleerung  des  linken  Vorhofes  und  damit  zu  einer 
Blutansammlung  in  diesem  und  weiterhin  auch  in  den  Lungenvenen 
führt.  Da  aber  im  kleinen  Kreislauf  nur  ein  niedriger  Druck  herrscht, 
macht  sich  schliesslich  die  Stauung  des  Blutes  rückwärts  bis  in  den 
rechten  Ventrikel  und  durch  diesen  hindurch  auch  im  rechten  Vorhof 
und  schliesslich  im  venösen  System  des  Körpers  geltend. 

Aehnlich  sind  auch,  soweit  es  die  rückwärts  vom  linken  Vorhof 
gelegenen  Theile  des  Circulationsapparates  betrifft,  die  Erscheinungen 
bei  Klappenfehlern  am  linken  atrio-ventriculareu  Ostium,  bei  denen 
ebenfalls  das  Blut  sich  im  kleinen  Kreislauf  staut  und  zu  Steigerung 
des  Drucks  sowohl  im  venösen  als  im  arteriellen  Gebiet  führt,  wäh- 
rend der  linke  Ventrikel  dabei  entweder  zu  wenig  Blut  erhält  oder 
bei  seiner  Zusammenziehung  einen  Theil  desselben  wieder  nach  dem 
Vorhof  zurückwirft. 

Bei  Klappenfehlern  der  Ostien  des  rechten  Herzens  beschränken 
sich  die  Stauungen  auf  das  venöse  Gebiet  des  grossen  Kreislaufs,  wäh- 
rend im  kleinen  Kreislauf  Druck-  und  Stromgeschwindigkeit  abnehmen. 
Weiterhin  sinkt  auch  der  Druck  im  Aortensystem,  da  das  linke  Herz 
zu  wenig  Blut  erhält 

Bei  Rtickstauungen  des  Blutes  in  die  grossen  Körpervenen  zeigen 
dieselben  in  der  Nähe  des  Thorax  oft  venöse  Pulsation,  indem 
rückläufige,  von  den  Venen  gegen  die  Capillaren  gerichtete  Wellen 
auftreten,  welche  die  Stellen  der  Venenklappen,  namentlich  der  Bulbus- 
klappen  überschreiten.  Bedingung  der  Venenpulsation  ist,  dass  die 
Venenklappen  nicht  schliessen.  Sie  kann  daher,  falls  die  Bulbusklappen 
mangelhaft  functioniren,  schon  bei  normaler  Herzthätigkeit  in  schwacher 
Form  zur  Beobachtung  kommen,  wird  aber  bei  Erweiterung  der  Venen 
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und  besonders  bei  Insufficienz  der  Tricuspidalis  weit  stärker  und 
reicht  auch  weiter  nach  der  Peripherie.  Ist  die  Tricuspidalis  schluss- 
fähig, so  ist  die  Pulsation  der  Vene  nur  der  Ausdruck  einer  rhyth- 
misch sich  wiederholenden  Erschwerung  des  Blutabflusses  aus  den 
Venen;  bei  Insufficienz  der  Tricuspidalis  wird  durch  die  systolische 
Zusammenziehung  der  rechten  Herzkammer  Blut  nach  dem  Venen- 
system zurückgeworfen. 

Ist  das  Herz  der  Sitz  von  Klappenfehlern,  und  tritt  danach  eine 
üeberfüllung  der  rückwärts  gelegenen  Herzhöhlen  mit  Blut  ein,  so 
können  die  betreffenden  Herzabschnitte,  falls  sie  im  Uebrigen  gesund 
sind,  ihre  Thätigkeit  steigern  und  auf  diese  Weise  bis  zu  einem  ge- 
wissen Grade  die  Klappenfehler  compensiren.  Im  Laufe  der 
Zeit  stellt  sich  auch  eine  Massenzunahme,  eine  Hypertrophie  des 
Herzmuskels  ein,  welche  es  dem  Herzen  ermöglicht,  auf  die  Dauer 
eine  erhöhte  Arbeit  zu  leisten.  Genügend  wird  die  Compensation 
freilich  häufig  nicht,  und  die  Folge  davon  ist,  dass  der  Aortendruck 
dauernd  abnorm  niedrig,  der  Venendruck  dagegen  abnorm  hoch  ist. 
Gleichzeitig  besteht  die  Gefahr,  dass  der  Herzmuskel  mit  der  Zeit 
ermüdet,  oder  dass  sehr  geringfügige  Erkrankungen  ihn  insufficient 
machen.  So  kann  z.  B.  schon  eine  dauernde  Beschleunigung  der 
Herzaction,  welche  die  diastolischen  Ruhepausen  des  Herzmuskels 
kürzt,  Ermüdung  und  Insufficienz  desselben  herbeiführen.  Der  Herz- 
stillstand erfolgt  schliesslich  unter  starker  Blutansammlung  im  Herzen, 
indem  das  Herz  die  Masse  des  eingeströmten  Blutes  nicht  mehr  aus- 
zutreiben vermag. 

Erhöhung  der  Herzthätigkeit,  d.  h.  rascher  als  normal  hinter- 
einander erfolgende  Herzcontractionen ,  die  zugleich  kräftig  und  voll- 
kommen sind,  bedingen  eine  Erhöhung  des  arteriellen  Blutdruckes  und 
Beschleunigung  des  Stromes.  Werden  häufig  erhöhte  Anforderungen 
an  das  linke  Herz  gestellt,  ein  Verhältniss,  das  bei  schwerer  körper- 
licher Arbeit,  bei  üppiger  Lebensweise,  bei  abnormen  Erregungszu- 
ständen der  Herznerven  öfters  gegeben  ist,  so  kann  der  linke  Ventrikel 
hypertrophisch  werden  und  dauernd  stärker  arbeiten.  Da  in  Folge 
der  Beschleunigung  des  Blutstromes  die  rechte  Herzkammer  in  der 
Diastole  mehr  Blut  erhält,  so  pflegt  sich  an  die  Hypertrophie  des  linken 
auch  eine  solche  des  rechten  Ventrikels  anzuschliessen. 

Yermlnderung  der  Blutmenge  oder  allgemeine  Anämie  durch 
Blutentziehung  führt  vorübergehend  zu  einem  Sinken  des  Aorten- 
drucks, doch  steigt  derselbe,  wenn  die  Blutung  nicht  übermässig  ist, 
bald  wieder,  indem  die  Gefässe  sich  den  veränderten  Verhältnissen 
anpassen  und  sich  zufolge  der  Erregung  des  Gefässcentrums  durch 
localen  Blutmangel  stärker  zusammenziehen.  Bei  normalen  Verhält- 
nissen findet  in  kurzer  Zeit  eine  Vermehrung  der  Blutmenge  durch 
Aufnahme  von  Flüssigkeit  und  weiterhin  durch  Regeneration  des 
Blutes  statt  In  ähnlicher  Weise  ist  auch  bei  Anhydrämle,  d.  h.  bei 
Verarmung  des  Blutes  an  Wasser,  der  arterielle  Druck  erniedrigt,  der 
Blutstrom  verlangsamt.  Nach  schwererem  Blutverluste  bleibt  der 
Arteriendruck  längere  Zeit  erniedrigt,  die  Circulation  ist  verlangsamt, 
der  Puls  zufolge  der  schwächeren  Erregung  des  Vaguscentrums  (Cohn- 
heim)  beschleunigt  und  klein. 

Bei  einer  andauernden  Verminderung  der  Blutmenge,  die  als 
chronische  Anftmle  bezeichnet  wird  und  unter  verschiedenen  Verhält- 
nissen vorkommt  (s.  den  ersten  Abschnitt  des  speciellen  Theiles),  ist 
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das  Gefässsystem  nur  mangelhaft  gefüllt,  der  Blutdruck  erniedrigt,  der 
Strom  verlangsamt.  Herz  und  Gefässe  passen  sich  den  neuen  Ver- 
hältnissen an  und  verlieren  an  Masse.  Bei  bedeutendem  Mangel  an 
Hämoglobin  stellen  sich  oft  Herzdegenerationen,  namentlich  Ver- 
fettung ein. 

Vermehnuig  der  Blutmenge  durch  Injection  von  Blut  oder  von 
Kochsalzlösung  in  die  Blutbahn  hat  bei  Thieren  nur  eine  vorübergehende 
Drucksteigerung  und  Strombeschleunigung  in  den  Arterien  zur  Folge 
(Cohnheim).  Die  Regulation  erfolgt  theils  durch  Erweiterung  eines 
Theils  der  Gefässbahn,  namentlich  im  Unterleib,  theils  durch  Entfernung 
des  Ueberschüssigen  aus  der  Blutbahn.  Ist  die  Blutmenge  zufolge 
besonderer  Beanlagung  und  üppiger  Lebensweise  eine  im  Verhältniss 
zum  Körpergewicht  dauernd  abnorm  grosse,  besteht  also  eine  dauernde 
Plethora,  so  wird  dadurch  auch  der  Druck  in  der  Aorta  dauernd  er- 
höht, die  Arbeit  des  Herzens  dauernd  gesteigert,  und  es  entwickelt 
sich  dementsprechend  eine  Hypertrophie  des  Herzens. 

§  35.    ErhShung  des  Oesammtwiderstandes  in  der  OefSssbahn 

kommt  sowohl  im  grossen  als  im  kleinen  Kreislauf  vor  und  hat  zur 
Folge,  dass  vor  dem  Orte  des  gesteigerten  Widerstandes  der  Druck 
steigt,  hinter  demselben  sinkt 

Im  grossen  Kreislauf  ist  das  Hinderniss  entweder  in  dem  Lei- 
tungsrohr, der  Aorta,  oder  aber  in  den  Arterienästen  gelegen,  deren 
Contractionszustand  ja  auch  den  normalen  Aortendruck  erhält  und 
regelt.  Contractionszustände  in  einer  grossen  Zahl  von  Arterienge- 
bieten, welche  dea  Blutdruck  steigern,  sind  meist  nur  vorübergehende 
Erscheinungen,  die  durch  Nachlass  der  Arterien  Spannung  wieder  aus- 
geglichen werden,  doch  kommen  auch  dauernde  Druckerhöhungen  im 
Aortensysteme  und  in  ihrem  Gefolge  Hypertrophieen  des  linken  Ven- 
trikels vor,  welche  nicht  gut  anders  als  durch  Verengerung  der  Arterien- 
bahn im  Gebiete  der  kleinen  Arterien  erklärt  werden  können.  Vor- 
übergehende Arteriencontractionen  und  Drucksteigerungen  kommen 
namentlich  durch  üeberladung  des  Blutes  mit  Kohlensäure  zu  Stande. 
Andauernde  Druckerhöhung  im  Aortensystem  dagegen  ist  Folge  chro- 
nischer Nierenerkrankungen,  bei  denen  secernirendes  Nierenparenchym 
verödet,  und  hängt  auch  zweifellos  mit  dessen  Verödung  zusammen. 
Da  hierbei  aber  der  zur  Verödung  kommende  Umfang  der  Gefässbahn 
viel  zu  klein  ist,  um  als  solcher  eine  Druckerhöhung  im  ganzen  Aorten- 
gebiet zu  bewirken,  indem  ja  nach  anderen  Organen  hin  die  Bahnen 
sich  entsprechend  erweitern  könnten,  so  muss  man  annehmen,  dass 
bei  der  Nierenerkrankung  sich  in  grösseren  Arterienbezirken  Hinder- 
nisse einschalten,  und  diese  werden  am  natürlichsten  in  jenen  Ein- 
richtungen zu  suchen  sein,  welche  auch  schon  normaler  Weise  den 
Aortendruck  auf  seiner  Höhe  erhalten,  in  den  kleinen  Arterien  des 
Körpers.  Ob  dabei  nervöse  Erregungen  von  der  Niere  ausgehen,  ob 
retinirte  harnfähige  Substanzen  auf  die  Gefässcentren  oder  direct  auf 
die  Gefässwände  wirken,  ob  auch  das  Herz  auf  nervösem  Wege  zu 
erhöhter  Thätigkeit  angetrieben  wird,  ist  zur  Zeit  nicht  zu  sagen. 

Erhöhung  des  Widerstandes  in  der  Aorta  ist  möglich  durch  Ver- 
engerung derselben,  wie  sie  in  seltenen  Fällen  am  Isthmus  vorkommt, 
ferner  durch  angeborene  Enge  der  ganzen  Aorta,  grosse  Aortenthromben, 
durch  hochgradige  Erkrankung  der  Aortenwand,  in  Folge  deren  die 
Intima  rauh  und  höckerig,  das  ganze  Rohr  starr,  unelastisch  und  un- 
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nachgiebig  wird,  endlich  auch  durch  diffuse  Erweiterung  derselben, 
wobei  im  durchströmenden  Blute  Wirbel  entstehen. 

Emledrigung  des  Oesanimtwlderstaiides  im  gössen  EreMauf 

ist  durch  Nachlass  des  Tonus  eines  grossen  Theils  der  Arterien  mög- 
lich, und  dieses  Ereigniss  kann  sich  einstellen,  wenn  das  Gefässcentrum 
gelähmt  oder  wenn  das  Halsmark  durchschnitten  oder  durch  irgend 
einen  anderen  Process  zum  Theil  zerstört  ist  Da  hiernach  das  Blut 
abnorm  rasch  aus  den  Arterien  in  die  Venen  überfliesst,  ist  eine  Ab- 
nahme der  Druckdifferenz  zwischen  Arterien  und  Venen  die  Folge, 
der  Strom  wird  langsamer,  das  Herz  erhält  in  der  Diastole  zu  wenig 
Blut,  und  schliesslich  kann  der  Kreislauf  erlöschen. 

ErhShung  der  Widerstände  im  kleinen  Kreislauf  kommt  am 
häufigsten  durch  Erkrankungen  der  Lunge  und  der  Pleura  zu  Stande. 
Schon  Verwachsungen  der  Pleura,  sowie  auch  Verkrümmungen  der 
Wirbelsäule,  welche  die  Lungenverschiebungen  und  Volumsverände- 
rungen bei  der  Athmung  behindern  und  damit  ein  die  Circulation 
unterstützendes  Moment  wegschaffen,  können  in  diesem  Sinne  wirken. 
Von  grossem  Einfluss  sind  ferner  Lungenerkrankungen,  die,  wie  das 
substantielle  Emphj^sem,  Schrumpfungen,  Verhärtungen  und  Zerstö- 
rungen, zu  partieller  Verödung  der  Capillarbahn  der  Lunge  führen, 
ferner  Compressionen  der  Lunge  durch  Ausschwitzungen  in  die  Pleura, 
endlich  auch  Compression  der  Pulmonalis  durch  eine  erweiterte  Aorta 
oder  durch  Geschwülste. 

Ist  das  Hinderniss  nur  gering,  so  vermögen  die  noch  freien  Wege 
das  Blut  noch  ohne  Druckerhöhung  ins  linke  Herz  hinüberzuschaffen, 
es  ist  nur  die  Geschwindigkeit  des  Stromes  in  den  offenen  Theilen  er- 
höht Stärkere  Hindernisse  steigern  den  Druck  in  der  Pulmonalis  und 
im  rechten  Herzen  und  können  bei  längerer  Dauer  des  Zustandes 
durch  Verstärkung  der  Herzarbeit  Hypertrophie  des  rechten  Ventrikels 
verursachen.  Es  kommt  dies  indessen  nur  dann  zu  Stande,  wenn  der 
Herzmuskel  hinlänglich  ernährt  wird  und  die  Masse  des  Blutes  nicht 
der  Verkleinerung  der  Lungenbahn  entsprechend  abnimmt  Vermag 
•das  rechte  Herz  die  dem  Blutstrom  im  kleinen  Kreislauf  sich  entgegen- 
stellenden Hindernisse  nicht  zu  überwinden,  so  staut  sich  das  Blut  im 
rechten  Herzen  und  weiterhin  auch  im  Venensystem  des  Körpers  an. 

Erhöhung  des  Druckes  im  rechten  Thoraxraum  behindert  den  Ein- 
fluss des  Körpervenenblutes  ins  rechte  Herz  und  verursacht  Ansamm- 
lung von  Blut  in  den  Körpervenen. 

.  Die  Beobachtung,  dass  in  Folge  verschiedener  Nierenerkrankungen 
Herzhypertrophie  eintritt,  hat  von  Seiten  der  Autoren  eine  sehr  verschiedene 
Beurtheilung  erfahren.  Die  Einen  suchten  die  Ursache  in  einer  Erhöhung 
des  Blutvolumens  (Traube,  Bambebger),  Andere  wieder  (Senator,  Ewald) 
glaubten  sie  in  einer  Aenderung  der  Blutbeschaifenheit,  noch  Andere  (Gull 
und  Sütton)  in  einer  ausgebreiteten  Veränderung  der  Wände  der  kleinen 
Arterien  zn  finden.  Bühl  hält  sie  für  die  Folge  der  Ueberemährung  des 
Herzens.  Nach  den  bisherigen  Untersuchungen  ist  es  wohl  zweifellos, 
dass  die  Herzhypertrophie  nach  Nierenerkrankungen  von  einer  Steigerung 
des  Aortendruckes  abhängig  ist  Nach  Cohnheim  ist  der  Gehalt  des  Blutes 
an  harnfähigen  Substanzen  bestimmend  für  den  Contractionsgrad  der  Nieren- 
arterien. Bei  Nierenleiden  wird  daher  den  Nieren  ebenso  viel  Blut  zuge- 
führt als  gesunden  Nieren.  Sind  nun  hinter  den  Nieronarterien  abnorme 
Widerstände  eingeschaltet,  so  steigt  der  arterielle  Druck. 
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Nach  meinem  Dafürhalten  ist  die  Erhöhung  des  Aortendruckes  am 
ehesten  durch  eine  Steigerung  der  Widerstände  in  den  kleinen  Arterien 
des  gesammten  Körpers  zu  erklären.  Tritt,  eine  Herzhypertrophie  nach 
einem  primären  Nierenleiden  ein,  so  muss  man  annehmen,  dass  durch 
letzteres  die  Widerstände  auch  ausserhalb  der  Niere  erhöht  werden.  Dies 
geschieht  durch  Contraction  der  kleinen  Arterien,  und  diese  selbst  muss 
entweder  direct  durch  die  circulirenden  hamfähigen  Substanzen  oder  aber 
von  der  Niere  aus  auf  reflectorischem  Wege  oder  endlich  durch  Ein- 
wirkung auf  das  vasomotorische  Centrum  hervorgerufen  werden.  Möglich 
ist,  dass  dabei  das  Herz  zu  erhöhter  Thätigkeit  angeregt  wird. 

Nach  Beobachtungen  von  Löwit  tritt  nach  Abklemmung  der  Aorten - 
Wurzel  in  der  Pulmonalis  bald  eine  Drucksteigerung  ein,  bald  nicht.  Löwrr 
hält  diese  Drucksteigerung  für  unabhängig  von  der  Stauung  im  linken  Vorhof 
Sie  beruht  also  nach  ihm  nicht  auf  eiuer  Eückstauung  des  Blutes  aus  dem 
linken  zum  rechten  Herzen,  sie  ist  vielmehr  abhängig  von  einem  vermehrten 
Zufluss  von  Blut  zum  rechten  Herzen,  und  dieser  selbst  wird  durch  eine  in 
Folge  von  Hirnanämie  ausgelöste  Verengerung  der  kleinen  Körperarterien 
herbeigeführt.  Die  Richtigkeit  der  Beobachtungen  von  Löwit  ist  wohl 
nicht  zu  bezweifeln  und  man  kann  auch  seine  Erklärung  der  Erscheinung 
acceptiren,  allein  es  schliesst  dies  in  keiner  Weise  aus,  dass  bei  an- 
dauernden Hindernissen  im  grossen  Kreislauf  oder  im  linken  Herzen, 
welche  eine  Rückstauung  bedingen,  diese  Rückstauung  durch  die  Lungen 
hindurch  sich  auch  in  der  Lungen arterie  und  weiterhin  im  rechten  Herzen 
geltend  macht. 
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II.    Loeale  Hyperämie  und  loeale  Anämie. 

§  36.  Dem  Blute  fällt  die  Aufgabe  zu,  sämmtlichen  Organen  lind 
Geweben  des  Körpers  das  Nährmaterial  zuzuführen.  Die  Zellen  und 
Zellgebilde,  aus  denen  die  verschiedenen  Gewebe  bestehen,  vermögen  nur 
kurze  Zeit  ohne  Zufuhr  neuen  Nährmaterials  ihr  Dasein  zu  fristen,  und 
es  sind  danach  auch  die  meisten  Gewebe  mit  Blut  führenden  Gefässen 
versehen,  und  diejenigen,  die  derselben  entbehren,  setzen  sich  mit  ge- 
fässhaltigem  Gewebe  in  engste  Verbindung. 

Der  Bedarf  der  verschiedenen  Gewebe  an  Blut  ist  nicht  immer 
gleich,  und  demgemäss  findet  bei  den  verschiedenen  Geweben  abwech- 
selnd eine  Vermehrung  und  eine  Verminderung  der  Blutzufuhr  und  da- 
mit auch  des  momentanen  Blutgehaltes  statt.  Ist  ein  Organ  reich  an 
Blut,  so  bezeichnen  wir  dasselbe  als  hyperämlseh,  ist  es  arm  an  solchem, 
als  anämisch. 
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Die  ReguIiruDg  der  Blutmeoge,  welche  ein  Organ  unter  physio- 
logischen Verhältnissen  erhält,  wird  durch  einen  Wechsel  der  Wider- 
stände in  der  arteriellen  Blutbahn  bewerkstelligt,  und  dieser  Wechsel 
wird  lediglich  durch  eine  Aenderung  der  Weite  der  Arterien  erzielt.  Da 
die  Menge  des  vorhandenen  Blutes  nicht  hinreicht,  alle  Gefässe  gleich- 
zeitig zu  füllen,  so  ist  die  reichliche  Blutzufuhr  nach  einem  Organe  nur 
dadurch  möglich,  dass  nach  einer  anderen  Richtung  hin  weniger  Blut 
geworfen  wird.  Der  Wechsel  der  Weite  einer  Arterie  wird,  abgesehen 
von  dem  Blutdruck,  durch  (Ue  Elasticität  der  Arterienwände  und  den 
Contractionszustand  ihrer  glatten  Muskelfasern  bestimmt.  Letztere 
bilden  das  regulirende  Element;  ihre  Thätigkeit  ist  theils  von  Einflüssen, 
welche  sie  selbst  direct  treffen,  theils  von  nervösen  Impulsen  abhängig, 
welche  ihnen  aus  den  intravasculären  und  aus  den  in  der  Medulla  oblon- 
gata  und  dem  Rückenmark  gelegenen  Gentren  zugeführt  werden,  und 
welche  theils 'erregend,  theils  erschlaffend  wirken. 

Ueberschreiten  die  Abweichungen  vom  mittleren  Blutgehalt  eines 
Körpertheiles  die  physiologischen  Grenzwerthe,  oder  treten  diese  Ab- 
weichungen ohne  die  physiologischen  Ursachen  auf,  oder  halten  dieselben 
ungebührlich  lange  an,  so  spricht  man  von  pathologischer  HyperSmIe 
und  pathologischer  An&mle.  Sie  werden  nur  zum  Theil  durch  die 
nämlichen  Begulationsvorrichtungen,  welche  den  normalen  Blutgehalt 
eines  Organs  bedingen,  herbeigeführt. 

§  37.  Die  HyperSmIe  eines  Organs  wird  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen entweder  durch  eine  Steigerung  der  arteriellen  Blutzufuhr  oder 
durch  eine  Erschwerung  und  Hemmung  des  venösen  Blutabflusses  bedingt, 
und  man  unterscheidet  danach  eine  active  oder  congestive  und 
eine  passive  oder  Stauungs-Hyperämic.  Die  active  HyperSmIe 
entsteht  durch  Vermehrung  des  Blutzuflusses  (Congestion) 
und  ist  entweder  eine  idiopathische  oder  eine  collaterale.  Die 
erstere  spielt  die  bedeutsamere  Rolle  und  beruht  auf  einer  Erschlaffung 
der  Arterienrausculatur,  welche  entweder  durch  Lähmung  der  Vaso- 
motoren (neuroparalytische  Congestion)  oder  durch  Er- 
regung der  Vasodilatatoren  (neurotische  Congestion)  oder 
durch  directe  Schwächung  und  Lähmung  der  Muskeln  (z.  B. 
durch  Wärme,  Quetschung,  Atropinwirkung,  kurz  andauernde  Unter- 
brechung des  Blutstromes),  endlich  auch  durch  Verminderung  des 
auf  den  Gefässen  lastenden  Druckes  entsteht.  Die  collaterale 
Hyperämie  ist  lediglich  Folge  einer  Verringerung  der  Blutzufuhr  nach 
anderen  Stellen.  Sie  tritt  zunächst  in  der  Nachbarschaft  der  blutarm 
gewordenen  Theile  ein ;  weiterhin  kann  das  Blut  auch  anderen  entfernteren 
Organen,  die  seiner  bedürfen,  zugeführt  werden. 

Die  active  Hyperämie  ist  durch  eine  mehr  oder  minder  lebhafte 
Röthung  und  Schwellung  der  Gewebe,  welche  bei  gefässreichen 
Geweben  deutlich  hervortritt,  bedingt.  Das  Blut  fliesst  durch  die  er- 
weiterten Strombahnen  mit  erhöhter  Geschwindigkeit  und  verleiht  dem 
Gewebe  die  Farbe  des  arteriellen  Blutes.  Oberflächlich  gelegene  Gewebe, 
die  der  Abkühlung  ausgesetzt  sind,  werden  zufolge  der  stärkeren  Durch- 
strömung mit  Blut  wärmer  als  die  blutärmere  Umgebung. 

Die  StauungshyperSmle  entsteht  durch  Erschwerung  oder 
Hemmung  des  Blutabflusses  aus  den  Venen.  In  ausgedehn- 
ter Verbreitung  tritt  Stauung  des  Blutes  im  grossen  Kreislauf 
zunächst  dann   ein,   wenn  Schwäche  der  Herzaction,   Insufficienz   und 
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Stenose  der  Herzklappen,  sowie  Hindernisse  im  kleinen  Kreislauf  die 
Entleerung  des  Körpervenenblutes  in  das  rechte  Herz  erschweren.  Im 
kleinen  Kreislauf  sind  es  namentlich  Klappenfehler  am  Unken  Herzen 
und  linksseitige  Herzschwäche,  seltener  Hindemisse  im  arteriellen  Theil 
des  grossen  Kreislaufs,  welche  durch  Ei*schwerung  des  Abflusses  des 
Blutes  aus  der  Lunge  zu  Blutstauungen  in  den  Lungen  führen ;  nicht  selten 
in  dem  Grade,  dass  sich  die  Rückstauung  auch  im  rechten  Herzen  und 
im  Venensystem  des  grossen  Kreislaufs  geltend  macht  (vergl.  §  34). 

Locale  Stauungen  können  zunächst  schon  dadurch  herbeige- 
führt werden,  dass  die  Fortbewegung  des' Blutes  in  den  Venen  nicht 
hinlänglich  durch  die  Thätigkeit  der  Muskeln  und  die  Aspiration  des 
Blutes  durch  die  inspiratorische  Erweiterung  der  Brusthöhle  unterstützt 
wird.  Der  Ausfall  der  ersteren  macht  sich  namentlich  im  Verzweigungs- 
gebiet der  unteren  Hohlvene  geltend,  z.  B.  bei  Individuen,  die  anhaltend 
eine  sitzende  Lebensweise  führen  oder  die  andauernd  stehen  und  nur 
wenige  Körperbewegungen  ausführen,  so  dass  die  Entleerung  des  Blutes 
aus  den  tiefgelegenen  Venenästen  nach  dem  Stamm  der  Vena  cava  fast 
ganz  der  Thätigkeit  der  Venenwände  zufällt,  die  vermöge  ihrer  Elasticität 
und  Contractilität  dem  Druck  der  auf  ihnen  lastenden  Blutsäule  entgegen- 
wirken. Der  Mangel  der  aspiratorischen  Wirkung  der  Inspiration  kommt 
dagegen  dann  zur  Geltung,  wenn  die  Inspiration  durch  krankhafte 
Processe  in  der  Lunge  und  der  Pleura,  z.  B.  durch  Entzündung,  ge- 
stört ist. 

Eine  weitere  Ursache  von  localer  Stauungshyperämie  bilden  sodann 
Verengerung  und  Verschluss  einzelner  Venen,  wie  sie  in  Folge  von  Com- 
pression,  Unterbindung,  Bildung  von  Thromben  (§  39),  Einwachsen  von 
Geschwülsten  in  die  Venen  gegeben  sind.  So  kann  z.  B.  der  schwangere 
Uterus  oder  eine  im  Becken  befindliche  Geschwulst  die  Becken venen 
comprimiren,  kann  ein  Thrombus  die  Blutleiter  des  Gehirns  oder  die 
Schenkelvene  oder  die  Pfortader  verschliessen ,  kann  ein  Sarkom  des 
Beckens  in  die  grosse  Beckenvene  einwachsen. 

Werden  durch  die  genannten  Processe  oder  durch  Unterbindung  bei 
Operationen  einzelne  Venen  verschlossen,  so  ist  der  Effect  des  Verschlusses 
oft  nur  sehr  gering,  indem  die  betrefl'enden  Venen  weite  Verbindungen 
mit  anderen  Venen  besitzen,  so  dass  der  Abfluss  des  Blutes  keinen  er- 
heblichen Hemmnissen  begegnet.  Besitzt  dagegen  die  betreflfende  Vene 
keine  oder  wenigstens  nur  kleine  und  für  die  Beförderung  des  Blutes 
nicht  hinlängliche  Venen,  wie  dies  z.  B.  bei  den  Wurzeln  der  Pfordader, 
den  Sinus  der  Dura  mater,  der  Schenkelvene,  den  Nierenvenen  der  Fall 
ist,  so  stellt  sich  im  Gebiet  der  verlegten  Vene  eine  mehr  oder  minder 
hochgradige  Stauung  ein. 

Die  Wirkung  der  Hemmung  des  ßlutabfiusses  macht  sich  zunächst 
in  dem  peripher  von  dem  Hemmniss  gelegenen  Theil  der  Venen  selbst 
geltend,  indem  der  Blutstrom  verlangsamt  oder  ganz  aufgehoben  wird, 
während  zugleich  durch  fortgesetzten  Zufluss  aus  den  Capillaren  eine  zu- 
nehmende Füllung  und  Ausdehnung  der  Venen  sich  einstellt.  Kann 
durch  die  Gegenwirkung  der  mehr  und  mehr  gedehnten  elastischen  und 
contractileu  Wände  der  Venen  das  Hemmniss  überwunden  werden,  so 
bleibt  die  Circulation  erhalten,  und  es  strömt  das  Blut  in  den  Bahnen, 
die  es  noch  offen  findet,  nach  dem  Herzen,  wobei  nicht  selten  kleine 
Venen,  welche  den  Blutstrom  aufnehmen,  mit  der  Zeit  stark  dilatirt  und 
in  grössere  Venen  umgewandelt  werden.  Kann  das  Hemmniss  nicht 
überwunden  werden,  und  sind  auch  keine  erweiterungsfähigen  Verbindungs- 
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gefässe  vorhanden,  so  steht  die  Circulation  still,  und  es  kommt  zuStase 
(§  42)  oder  zu  Thrombose  (§  39)  innerhalb  des  Hemmungsbezirkes. 

Setzt  sich  innerhalb  eines  Venengebietes  die  Stauung  auch  auf  die 
Capillaren  fort,  so  dass  dieselben  mit  Blut  stark  gefüllt  werden,  so  ge- 
winnt das  betreffende  Gewebe  ein  hlaurothes,  cyanotisches  Aus- 
sehen, und  es  tritt  zugleich  eine  gewisse  Schwellung  desselben  ein. 

Sowohl  die  congestive,  als  auch  die  Stauungshyperämie,  die  während 
des  Lebens  besteht,  kann  nach  dem  Tode  ein  verändertes  Aussehen 
zeigen  und  verschwindet  nicht  selten  ganz.  Es  kommt  dies  namentlich 
bei  congestiven  Hyperämieen  der  Haut,  zum  Theil  auch  der  Schleimhäute 
vor  und  hängt  damit  zusammen,  dass  die  durch  die  Dilatation  der 
Capillaren  in  Spannung  versetzten  Gewebe  nach  dem  Erlöschen  der 
Circulation  durch  ihren  Gegendruck  das  Blut  aus  den  Capillaren  in  die 
Venen  entleeren.  Es  kann  danach  ein  während  des  Lebens  geröthet 
gewesenes  Gewebe  nach  dem  Tode  blass  aussehen.  Im  Gegensatz  hierzu 
können  andere  Gewebe,  welche  während  des  Lebens  blass  waren  oder 
wenigstens  keine  besondere  Röthung  zeigten,  nach  dem  Tode  eine  blau- 
rothe  Färbung  annehmen.  Es  kommt  dies  namentlich  an  den  Seiten- 
und  Rückentheilen  (soweit  sie  nicht  aufliegen)  des  Rumpfes  und  am 
Nacken  und  den  Hinterflächen  der  Extremitäten  der  auf  dem  Rücken 
liegenden  Leichen  vor  und  ist  darauf  zurückzuführen,  dass  nach  dem 
Tode  sich  das  Blut  nach  dem  tiefer  gelegenen  Theile  senkt  und  nicht 
nur  die  Venen,  sondern  schliesslich  auch  die  Capillaren  anfüllt.  Man 
bezeichnet  danach  auch  die  Erscheinung  als  Leichenhypostase  und  nennt 
die  Flecken  Todtenflecken  oder  Llrores.  Sie  treten  etwa  von  der  dritten 
Stunde  ab  nach  dem  Tode  auf  und  sind  um  so  reichlicher,  je  mehr  Blut 
die  Haut  und  das  subcutane  Gewebe  zur  Zeit  des  Todes  enthielten. 

In  den  inneren  Organen  macht  sich  die  Leichenhypostase  nament- 
lich in  der  Pia  mater  bemerkbar ,  deren  tief  gelegene  Venen  meist  viel 
stärker  mit  Blut  gefüllt  sind  als  die  höher  gelegenen.  In  der  Lunge 
kommt  es  durch  die  Blutsenkung  nicht  nur  zu  stärkerer  Füllung  der 
Venen,  sondern  auch  der  Capillaren. 

Ist  die  allgemeine  Circulation  während  des  Lebens  zufolge  Insufficienz 
des  Herzens  eine  unvollkommene  und  bestehen  danach  Stauungen,  so 
sammelt  sich  das  Blut  oft  ebenfalls  in  den  tief  gelegenen  Theilen,  theils 
weil  es  aus  denselben  nicht  herausgeschafft  wird,  theils  weil  es  auch 
aus  höher  gelegenen  Theilen  sich  nach  den  tiefer  gelegenen  senkt.  Es 
kommt  diese  ebenfalls  als  Hypostase  bezeichnete  Erscheinung  nament- 
lich in  der  Lunge  vor. 

Zur  Beobachtung  der  Circulation  und  ihrer  Störungen  bei  der  Stau- 
ung während  des  Lebens  wählt  man  gewöhnlich  die  Froschzunge  oder  die 
Schwimmhaut  eines  curarisirten  Frosches  (Cohnheim,  Virch.  Jrch.  40.  Bd.), 
die  man  sich  in  passender  Weise  auf  einem  Objectträger  ausbreitet.  Ein 
sehr  einfaches  Verfahren  besteht  z.  B.  darin,  dass  man  die  nach  aussen 
geschlagene  Zunge  auf  einem  auf  dem  Objectträger  festgeklebten  Kork 
ausbreitet  und  mit  Stecknadeln  feststeckt.  Bei  der  normalen  Circulation 
zeigt  sowohl  der  pulsirende  Arterien  ström ,  als  auch  der  continuirlich 
fliessende  Venenstrom  eine  plasmatische  Randzone.  Erzeugt  man  durch 
Unterbindung  der  abführenden  Zungenvenen  eine  Stauung,  so  wird  der 
Strom  verlangsamt,  die  plasmatische  Randzone  in  den  Venen  geht  verloren, 
und  Venen  und  Capillaren  werden  durch  angehäufte  rothe  Blutkörperchen 
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mächtig  ausgedehnt.  Nach  einer  gewissen  Zeit  schwillt  die  Zunge  durch 
Infiltration  mit  transsudirter  Flüssigkeit  an. 

Die  Froschzunge  und  Froschschwimmhaut  lassen  sich  auch  sehr  gut 
zum  Studium  der  Circulation  bei  congestiver  Hyperämie  und  bei  Anämie 
verwenden. 

Nach  Untersuchungen  v.  Landaber  (Die  Oewebsspanrnrngy  Leipzig  1884) 
trägt  die  Wand  einer  im  Gewebe  eingebetteten  Capillare  nur  etwa  ein 
Drittel  bis  die  Hälfte  des  Blutdruckes.  Der  übrige  Theil  wird  von  den 
Geweben  getragen,  die  einen  elastischen  Widerstand  bilden  und  dadurch 
die  Spannung  erhalten,  welche  für  die  Fortbewegung  des  Blutes  erforder- 
lich ist.  Sowohl  bei  congestiver  als  bei  passiver  Hyperämie  steigt  daher 
auch  der  Gewebsdruck  und  die  Gewebsspannung ,  bei  Anämie  nehmen 
beide  ab. 

§  38.  Die  locale  Anämie  oder  Ischämie,  die  Blutarmuth  eines 
Gewebes,  ist  stets  die  Folge  einer  Verringerung  der  Blutzufuhr.  Ist  die 
Gesammtblutmenge  normal,  so  ist  die  Ursache  der  Ischämie  eine  rein 
locale;  besteht  allgemeine  Blutarmuth,  so  kann  die  örtliche  Blutarmuth 
zn  einem  Theil  auch  von  letzterer  abhängen. 

Die  pathologische  Verringerung  der  Blutzufuhr  zu 
einem  Organ  ist  zuweilen  lediglich  durch  eine  abnorme  Steigerung 
der  normalen  Widerstände  in  der  Arterienbahn,  also  durch  Con- 
traction  der  Ringmusculatur  bedingt.  In  anderen  Fällen  sind  es  patho- 
logische Widerstände,  wie  z.  B.  Compression  der  Arterien,  Ver- 
engerungen des  Arterienlumens  durch  krankhafte  Veränderungen  der 
Arterienwände,  Auflagerungen  an  der  Innenfläche  der  Arterien,  Verlegung 
von  Gefässen  durch  Emboli  (vergl.  §  18)  etc.,  welche  dem  Blutstrome 
sich  entgegensetzen. 

Die  Folge  der  Verengerung  einer  Arterie  ist  zunächst  immer 
eine  Verlangsamung  und  Verringerung  des  Blutstromes  hinter  der  ver- 
engten Stelle.  Vollkommener  Verschluss  einer  Arterie  bringt 
hinter  der  Verstopfung  die  Circulation  zunächst  zum  Stillstand.  Besitzt 
hinter  der  verengten  oder  verstopften  Stelle  die  Arterienbahn  noch 
grössere  arterielle  Verbindungsäste,  sogen,  arterielle  Collateralen, 
so  wird  die  Störung  der  Circulation  durch  stärkere  Blutzufuhr  von 
Seiten  der  Collateralarterien  wieder  ausgeglichen,  und  es  ist  die  Aus- 
gleichung um  so  vollkommener,  je  grösser  und  je  erweiterungsfähiger 
die  Collateralen  sind.  Besitzt  eine  verengte  oder  verstopfte  Arterie 
keine  arteriellen  Verbindungsäste  in  ihrer  Verzweigung,  ist  sie  eine 
sogen.  Endarterie,  so  kann  die  Verlangsamung  oder  Aufhebung  der 
Strömung  hinter  der  verengten  Stelle  oder  hinter  der  Verstopfung  nicht 
sofort  gehoben  werden,  und  der  betroffene  Qefässbezirk  wird  zunächst 
blutleer  oder  blutarm,  indem  durch  die  Contraction  der  Arterien  und 
durch  den  Druck  des  Gewebes  auf  die  Capillaren  und  Venen  das  Blut 
aus  dem  Verstopfungsbezirk  nahezu  ganz  entleert  wird.  Häufig  stellt 
sich  indessen  nach  einiger  Zeit  wieder  ein  Blutzufluss  aus  benachbarten 
Capillaren  ein. 

Ist  die  Strömung  und  der  Druck  hinter  einer  verengten  Stelle 
auf  ein  Minimum  gesunken,  so  vermögen  die  treibenden  Kräfte  allmählich 
nicht  mehr  die  gesammte  Masse  des  Blutes  fortzubewegen.  Es  bleiben 
namentlich  die  rothen  Blutkörperchen  liegen  und  häufen  sich  in  den 
Capillaren  und  Venen  an,  so  dass  der  betreffende  Gefässbezirk 
sich  wieder  mit  Blut  füllt,  jedoch  nicht  mit  strömendem,  sondern 
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mit  stagnirendem  Blute.  Dasselbe  geschieht,  wenn  bei  voll- 
kommeDem  Verschluss  einer  Eudarterie  das  Blut  nur  aus  kleinen, 
nicht  hinlänglich  erweiterungsfähigen  Arterien  oder  lediglich  aus  änastomo- 
sirenden  Capillaren  unter  geringem  Druck  langsam  in  den  verlegten  Be- 
zirk eindringt.  Endlich  kann  auch  von  den  Venen  aus  durch  Rückfluss 
des  Blutes  eine  Anhäufung  von  Blut  in  den  Gefässen  des  anämischen 
Herdes,  sich  einstellen.  Sie  tritt  dann  ein,  wenn  innerhalb  desselben  der 
Druck  in  den  Gefässen  gleich  Null  ist  und  dem  Rückfluss  des  Blutes  aus 
den  Venen  weder  die  Schwere  des  Blutes  noch  Venenklappen  im  Wege 
«tehen. 

Eine  weitere  Ursache  der  Anämie  eines  Organes  kann  eine  über- 
mässige Congestion  nach  anderen  Organen  werden,  indem  alsdann  die 
Oesammtblutmenge  nicht  hinreicht,  den  übrigen  Organen  genügend  Blut 
zukommen  zu  lassen.  Eine  solche  Anämie  wird  alscollateraleAnämie 
bezeichnet. 

Alle  anämischen  Gewebe  zeichnen  sich  durch  Blässe  aus. 
Zugleich  sind  sie  schlaff,  nicht  turgescirend,  und  die  allfällig  vorhandene 
Eigenfarbe  tritt  stark  hervor. 

Die  Bedeutung  der  Ischämie  ist  vornehmlich  darin  gelegen ,  dass 
zufolge  des  Sauerstoff-  und  Nahrungsbedürfnisses  der  Gewebe  eine  ge- 
wisse Dauer  der  mangelhaften  Blutzufuhr  Gewebsdegenerationen 
bewirkt  (vergl.  §  3).  Totale  Aufhebung  der  Blutzufuhr  führt  in  kurzer 
Zeit  zum  Tode  der  betreffenden  Gewebe.  Fliesst  in  degenerirendes 
und  absterbendes  Gewebe  eines  verstopften  Gefässbezirkes  Blut  ein, 
-das  stagnirt,  so  kann  es  zu  Austritt  von  Blut  in  das  Gewebe  und  zur 
Bildung  eines  blutigen  Infarctes  (vergl.  §  47)  kommen. 

Die  Raschheit  und  Vollständigkeit  der  Entwickelung  eines 
■Collateralkreislaufs  nach  Verschluss  einer  Arterie  hängt  von  der 
Grösse  und  Erweiterungsfähigkeit  der  mit  dem  ischämisch  gewordenen  Be- 
zirk in  Verbindung  stehenden  Gefässe  ab.  Sind  die  letzteren  zahlreich  und 
erweiterungsfähig,  so  wird  der  ischämische  Bezirk  sehr  bald  wieder  von 
annähernd  normalen  Mengen  von  Blut  durchströmt.  Ist  dies  nicht  der 
Fall,  so  gleicht  sich  die  Circulationsstörung  langsamer  aus,  und  es  macht 
sich  auch  die  Stauung  und  Druckerhöhung  vor  der  Sperrung  weiter  rück- 
wärts nach  dem  Herzen  zu  geltend ,  so  dass  eine  coUaterale  Hyperämie 
auch  in  weiter  rückwärts  gelegenen  Gefässen  eintritt.  Im  weiteren  Verlauf 
beschränken  sich  indessen  die  Steigerung  der  Blutzufuhr  und  die  Erhöhung 
<ier  Stromgeschwindigkeit  auf  jene  Gefässe ,  welche  eine  Verbindung  mit 
dem  Gebiet  der  gesperrten  Arterie  besitzen ,  also  auf  die  arteriellen  und 
capillaren  Anastomosen,  und  werden  hier  zu  einer  bleibenden  Erscheinung; 
diese  fuhrt  weiterhin  zu  einer  dauernden  Erweiterung  der  Geftlssbahnen 
und  gleichzeitig  auch  zu  einer  Massenzunahme  der  betreffenden  Gefäss- 
wandungen,  sowohl  durch  Dickenzunahme  als  auch  durch  eine  Längenzu- 
nahme, die  sich  in  einer  Schlängelung  der  Arterien  zu  erkennen  giebt. 
Nach  Nothnagel  lässt  sich  bei  Kaninchen  die  Erscheinung  der  Dicken- 
zunahme der  Wandung  der  anastomosirenden  Arterien  etwa  vom  6.  Tage 
nach  einer  Unterbindung  an  nachweisen,  und  es  können  nach  Unterbindung 
grösserer  Gefässe  in  der  Continuität  kleine  Arterien,  welche  den  Collateral- 
kreislauf  vermitteln,  im  Laufe  von  Wochen  in  recht  umfangreiche,  dick- 
wandige Arterien  sich  umgestalten. 

Zie«ler,  Lchrb.  d.  allgem.  Fathol.    8.  Aufl.  IQ 


Digitized  by  VjOOQIC 


146  Locale  Circulationsstöningen. 

Literatur  über  locale  Circulationsstöningen. 
CftTauani,  8ur  la  geniae  de  In  evrculation  eoüaUraUy  Arch.  üal.  de  biol.    XVI  1892. 
Oohn,  Klinik  der  emhoUichen  Gefäeekrankheiten,  Berlin  1860. 
Cohnhtim,   Vorle».  über  aUgemeine  Pathologie,  Berlin  1882. 
Lnlganow,  Allgemeine  Pathologie  de$  O^äteiysUms,  Leipzig  1894. 
Xarohand,  OehtmemboUe^  Berl.  klin,   Wbcfiemchr.  1894. 

Xögling,  Zur  Kenntn.  des  hämorrhagischen  Infarktes,  Beitr.  v.  Ziegler  1  1886. 
KothnAgel,  Die  EnUUhung  des  CollaterajÜereislaufa,  Zeitschr.  f,  klin.  Med.  XV  18^.8. 
▼.  Reeklinghaasen,  Pathologie  des  Kreislau/s  u.  der  Ernährung^  Stuttgart  1883. 
Saveliew.  Oehimarterienembolie,    Virch.  Arch.  185.  Bd    1894. 
Talma,   Ueber  collaterale  CirculaJtion,  Fßüger's  Arch.  28.  Bd.  1880. 
Virchow,  Oertliche  Störungen  des  Kreislaufs,  Ilandb.  d   spee.  Path.  /,  Erlangen  1854 

in.    Blutgerinnung,  Tlirombose  und  Stase. 

§  39.  Ist  ein  Individuum  gestorben,  so  pflegt  das  im  Herzen  und 
den  grossen  Gefässen  befindliche  Blut  früher  oder  später  zu  einem 
Theile  zu  gerinnen,  und  es  entstehen  danach  jene  Bildungen,  welche  man 
als  Leichengerinnsel  bezeichnet.  Erfolgt  die  Gerinnung  zu  einer  Zeit, 
in  welcher  die  rothen  Blutkörperchen  noch  gleichmässig  im  Blute  vertheilt 
sind,  erstarrt  sonach  das  ganze  Blut,  so  bilden  sich  weiche,  schwarzrothe 
Gerinnungsmassen,  welche  als  Cruor  bezeichnet  werden.  Findet  vor 
der  Gerinnung  durch  Senkung  der  rothen  Blutkörperchen,  eine  Scheidung 
des  Blutes  in  eine  an  rothen  Blutkörperchen  reiche  und  in  eine  derselben 
entbehrende,  nur  aus  Plasma  bestehende  Flüssigkeit  statt,  und  gerinnt 
danach  die  letztere,  so  bilden  sich  weiche,  gallertige,  leicht  gelblich  ge- 
färbte, elastische,  an  der  Oberfläche  glatte,  der  Gefässwand  nicht  an- 
haftende Klumpen  und  Stränge,  welche  als  speck  häutige  Gerinn- 
sel oder  Faserstoffabscheidungen  bezeichnet  werden.  Durch 
EinSchliessung  von    rothen    Blutkörperchen   können   dieselben  zu  einem 


Fig.  ().  Haiid})art ie  aus  (Mnem  frischen  hämorrhajri sehen  Lungen- 
infarkt, a  Kenil(>>e  Alv('olarso}»ten,  welche  mit  homogen  aussehend(?n,  ditnkelblau- 
vioh^tt  gefärbten  Tlironibusmassen  gefüllte  Capillaren  enthalten,  b  Kernhaltige  Septen. 
c  Vene  mit  roihcin  Thrombus,  d  Mit  festem ,  geronnenen  Blutmassen  dicht  ge- 
füllte Alveolen,  r  Mit  senV^cr  Flüssigkeit,  Fibrin  und  Ix'iikocyten  gefüllte  ^Vlveolen. 
In  Mi'LLKHVcher  Flüssigkeit  gehärt^'tos,  mit  Hämatoxvlin  und  Eosin  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.  KA). 
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Theil  eine  rothe  oder  schwarzrothe,  durch  reichlichen  Gehalt  an  farb- 
losen Blutkörperchen  eine  weissliche  Färbung  erhalten. 

Wird  Blut  einer  Arterie  oder  Vene  entnommen  und  in 
einem  Gefäss  aufgefangen,  so  stellt  sich  nach  kurzer  Zeit  in  dem  Blute 
eine  Gerinnung  ein,  welche  die  ganze  Blutmasse  in  eine  weiche  cohärente 
Masse  umwandelt.  Wird  frisches  Blut  mit  einem  festen  Körper  ge- 
schlagen, so  scheidet  sich  aus  dessen  Oberfläche  in  kürzester  Zeit  filzig 
aussehender  Faserstoff  ab.  Tritt  innerhalb  des  Körpers  Blut 
in  grösseren  Mengen  in  ein  Gewebe  aus,  z.  B.  in  die  Peri- 
cardialhöhle  oder  in  die  Lunge,  so  kann  auch  hier  eine  Gerinnung 
eintreten,  und  es  bilden  sich  zwischen  den  rothen  Blutkörperchen 
(Fig.  6  d,  e)  fädige  Massen,  welche,  in  den  verschiedensten  Richtungen 
ziehend,  sich  vielfach  durchflechten,  oft  auch  radienartig  von  einem  Gen- 
trum ausstrahlen. 

Die  ö^erinimiig  des  Blutes  ist  ein  chemisch  schwer  verständlicher 
Vorgang,  und  es  ist  trotz  zahlreicher  Untersuchungen  nicht  gelungen, 
den  räthselhaften  Process  aufzuklären.  Wir  wissen  jedoch,  dass  zum 
Zustandekommen  derselben  die 
Anwesenheit  einer  fibrino- 
genen  Substanz,  eines  F-er- 
mentes,  sowie  von  Salzen, 
insbesondere  von  Kalksalzen 
nöthig  ist  und  dass  die  fibrino- 
gene  Substanz  ein  zu  den  Glo- 
bulinen gehörender  Eiweiss- 
körper  ist,  der  im  Blutplasma 
vorhanden  ist,  während  das 
Ferment  wahrscheinlich  von  den 
farblosen  (vielleicht  auch  von 
den  rothen  Zellen  des  Blutes 
geliefert  wird),  die  sich  entweder 
auflösen  (Schmidt)  oder  Be- 
standtheile  ihres  Leibes  an  das 
Plasma  abgeben  (Löwit).  Nach 
A.  Schmidt  wird  durch  das 
Fibrinferment  aus  den  in  alka- 
lischer Lösung  präexistirenden 
Globulinen  auf  eine  noch  dunkle 
Weise  ein  hochgradig  gequollener 
Eiweisskörper  gebildet,  welcher 
durch  die  im  Plasma  enthaltenen 
Kalksalze  gefällt  wird,  und  man 
muss  am  Gerinnungsvorgang  zwei  Akte  unterscheiden,  nämlich  den  Akt 
der  Fermenterzeugung  und  den  Akt  der  Fermentwirkung  oder  der  Ge- 
rinnung im  engeren  Sinne.  Nach  Pekelharing  ist  dagegen  das  Fibrin- 
ferment selbst  eine  Kalkverbindung,  welche  im  Stande  ist,  dem  Fibrinogen 
den  Kalk  zu  übertragen,  so  dass  aus  dem  löslichen  Fibrinogen  eine  un- 
lösliche kalkhaltige  Eiweissverbindung,  das  Fibrin,  entsteht. 

Tritt  eine  Gerinnung  des  Blutes  innerhalb  des  Herzens  und  der 
Gefässe  während  des  Lebens  ein,  oder  wird  aus  dem  strömenden  Blute 
eine  feste  Masse  abgeschieden,  so  wird  der  betrefiende  Vorgang  als 
Thrombose,  das  Product  desselben  als  Thrombus  bezeichnet. 

Stellt  sich  eine  Gerinnung  oder  eine  Thrombose  innerhalb  einer 


Fig.  7.  Schnitt  durch  einen,  in  einer 
Muskel  vene  des  Oberschenkels  nach  Verschluss 
der  Vena  femoraiis  entstandenen  rothen 
Thrombus,  a  Fibrinfä<ien.  b  Leukocyten 
und  körnige  Massen.  Härtung  in  Müller- 
scher  Flüssigkeit.  Färbung  mit  Hämatoxvlin. 
Vergr.  250. 
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in  Sähe  befindlichen  Blutmasse  ein,  so  bildet  sich  ein  dankelrother 

Thrombus  (Fig.  6  c  und  Fig.  7),  welcher  ähnlich  wie  die  schwarzrothen 
LeichengerinnuDgen  oder  wie  die  Gerinnungen  in  Blutergüssen  (Fig.  6  d) 
die  gesammte  Menge  der  rothen  Blutkörperchen  einschliesst :  das  abge- 
schiedene Fibrin  bildet  Kömer  (b)  und  Fäden  (a). 

Unmittelbar  nach  seiner  Entstehung  ist  der  Thrombus  weich  und 
reich  an  Blutflüssigkeit,  später  wird  er  derber,  fester  und  trockener, 
indem  sich  der  Faserstoff  zusammenzieht  und  einen  Theil  der  Flüssig- 
keit auspresst.  Gleichzeitig  wird  er  blasser,  braunroth  oder  rostfarben, 
indem  der  Blutfarbstoff  ähnliche  Veränderungen  wie  in  Extravasaten 
eingeht. 

Fig.  8.  Fig.  9. 
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Fig.  8.  Schnitt  aus  einem  weissen  zellarmen  fortgeleiteten  Thrombus 
der  Vena  cava  inferior,  a  Körnige  Masse,  b  Kömig-fädiges  Fibrin  in  netz- 
förmiger Anordnimg.  c  Parallel  gerichtete  Fibrinfäden.  Färbung  mit  Hämatoxylin. 
Vergr.  200. 

Fig.  9.  Schnitt  aus  einem  gemischten  zellreichen  Thrombus  der 
Aorta,  a  Rothe  Blutkörperchen,  b  Körnige  Masse,  c  Netzförmig  angeordnetes 
Fibrin  mit  zahlreichen  Leulcöcyten.  d  Parallä  gerichtete  Fibrinfäden.  Färbung  mit 
Hämatoxylin.    Vergr.  200. 

Nach  Beobachtung  von  Baumgabten,  der  in  doppelt  unterbundenen 
Oefässen  das  Blut  nach  Wochen  noch  flüssig  fand,  genügt  zum  Eintritt 
einer  Blutgerinnung  die  Ruhe  einer  Blutmasse  innerhalb  eines  Gefässes 
nicht  Die  Ursache  der  Gerinnung  in  Ruhe  befindlichen  Blutes  li^ 
wahrscheinlich  zum  Theil  darin,  dass  die  einzelnen  Theile  des  Blutes 
nicht  mehr  mit  einer  intacten,  lebenden  Gefässwand,  welche  nach  Bbügke 
normaler  Weise  die  Gerinnung  des  Blutes  verhindert,  in  Berührung  ge- 
rathen.  Daneben  kann  auch  die  Bildung  reichlicher  Mengen  von  Fibrin- 
ferment Gerinnung  verursachen.  Sie  tritt  danach  in  unterbundenen  Ge- 
fässen  dann  auf,  wenn  das  Endothel  der  Unterbindungsstelle  verletzt  ist. 
Sie  stellt  sich  ferner  dann  ein,  wenn  durch  Auflösung  zahlreicher  farb- 
loser Blutkörperchen  reichlich  Fibrinferment  in  die  Blutbahn  gelangt, 
eine  Bedingung,  die  man  auch  durch  Injection  von  lackfarbenem  Blute, 
dessen  Zellen  zum  Theil  zerstört  sind,  erfüllen  kann. 

Die  festen  Abscheidungen,  welche  sich  nicht  selten  aus  strSmen- 
dem  Blute  an  der  Innenwand  des  Herzens  oder  der  Gefässe  bilden, 
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bestehen  entweder  aus  weissen  oder  in  verschiedenen  Nuancen  roth  ge- 
färbten oder  auch  aus  abwechselnd  roth  oder  weiss  gefärbten  Massen, 
so  dass  man  danach  weisse,  gemischte  und  gescliiehtete  Tliromben 
unterscheiden  kann.  Durch  die  mikroskopische  Untersuchung  kann  man 
als  Bestandtheil  dieser  Thromben  (Fig.  8  und  9)  körnige  und  fftdige 
Massen,  farblose  Blutkörperchen  und  rothe  Blutkörperchen  unterscheiden, 
welche  in  wechselnder  Zahl  und  Verbreitung  an  ihrem  Aufbau  Theil 
nehmen.  Farblose  Thromben  können  fast  nur  aus  körnigen  Massen 
(Fig.  8a)  und  kömig-fädigem,  bald  Netze  (6),  bald  mehr  parallel  ge- 
richtete Stränge  (c)  bildenden  Fibrin  bestehen,  die  nur  sehr  spärliche 
Leukocyten  einschliessen.  Andere  weisse  Thromben  sind  zellreicher.  In 
gemischten  Thromben  (Fig.  9)  setzen  körnige  (6),  seltener  auch  hyaline 
Massen,  fädiges  Fibrin  (c)  und  rothe  Blutkörperchen  {a)  in  verschiedener 
Menge  und  in  wechselnder  Lagerung  die  Gerinnungsmasse  zusammen, 
und  alle  diese  Bestandtheile  schliessen  mehr  oder  minder  zahlreiche,  oft 
sehr  viele  Leukocyten  (Fig.  9)  ein. 

Die  körnig-fädigen  Massen,  welche  an  dem  Aufbau  der  Thromben 
Theil  nehmen,  sind  wohl  zweifellos  Fibrin,  welches  in  ähnlicher  Weise 
wie  bei  dem  aus  dem  Gefässsystem  ausgetretenen  Blute  sich  unter  dem 
Einfluss  eines  Fermentes  gebildet  hat.  Die  kömigen  und  hyalinen 
Massen  dagegen  werden  zur  Zeit  als  Bildungen  angesehen,  die  aus  zu- 
sanunengeklebten  Blutplättchen  entstanden  sind,  doch  können  sich  auch 
aus  den  im  Fibrinnetz  eingeschlossenen  Leukocyten  körnige  und  hyaline 
Klümpchen  bilden.  Die  körnigen  Massen  lassen  in  den  Thromben  zum 
Theil  eine  Korallenstock-ähnliche  Anordnung  erkennen. 

Die  Entstehung  des  im  strömenden  Blute  entstehenden  Thrombus 
lässt  sich  an  geeigneten  Objecten  sowohl  bei  Kaltblütern  als  bei  Warm- 
blfitem  direct  unter  dem  Mikroskope  verfolgen,  und  es  haben  hierin 
namentlich  Beobachtungen  von  Btzzozero,  Eberth,  Schimmelbusch  und 
LöwiT  sehr  wichtige  Aufschlüsse  gebracht. 

Fliesst  das  Blut  mit  normaler  Geschwindigkeit  durch  ein  Blutge- 
fäss, so  sieht  man  (Bizzozero,  Eberth  und  Schimmelbusch)  unter  dem 
Mikroskope  in  der  Axe  des  Blutgefässes  einen  breiten  homogenen  rotheu 
Strom  (Fig.  10  a),  während  an  den  Seiten  eine  helle,  von  rothen  Blut- 
körperchen freie  Plasmazone  (b)  liegt.  Man  findet  dies  sowohl  in  Arterien 
als  auch  in  Venen  und  grossen  Capillaren,  am  schönsten  in  Venen, 
während  in  kleinen  Capillaren,  die  eben  noch  für  die  Passage  der  Blut- 
körperchen genügen,  diese  Ditferenzirung  in  Axenstrom  und  Plasmazone 
nicht  vorhanden  ist 

Im  axialen  Strome  sind  die  einzelnen  Bestandtheile  des  Blutes  nicht 
erkennbar,  im  Plasmastrom  treten  dagegen  von  Zeit  zu  Zeit  einzelne 
farblose  Blutkörperchen  (Fig.  10  d)  auf,  die  langsam  an  der  Gefässwand 
dahinrollen. 

Tritt  eine  Verlangsamung  des  Blutstromes  ein,  etwa  in  dem  Maasse, 
dass  die  rothen  Blutkörperchen  des  axialen  Stromes  undeutlich  erkenn- 
bar werden  (Fig.  IIa),  so  nimmt  die  Zahl  der  farblosen  Blutkörperchen, 
welche  langsam  in  der  Plasmazone  dahinrollen,  zu  Zeiten  auch  sich  fest- 
setzen, immer  mehr  zu  (Fig.  11  d),  so  dass  sie  schliesslich  in  grosser 
Zahl  in  derselben  liegen. 

Nimmt  die  Stromverlangsamung  noch  mehr  zu;  so  dass  die  rothen 
Blutkörperchen  deutlich  erkennbar  sind  (Fig.  12  a),  so  treten  im  Plasma- 
strom neben  farblosen  Blutkörperchen  Blutplättchen  auf  (d),  die  bei  ab- 
nehmender Stromgeschwindigkeit  immer  mehr  zunehmen,   während  die 
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Leukocyten  wieder  abnehmen.  Kommt  es  schliesslich  zur  Stagnation  des 
Blutes,  so  tritt  eine  bunte  Vertheilung  der  corpusculären  Bestandtheile 
im  Innern  des  Gefässlumens  ein. 

Fifr.   10. 

„^ . ,  ^.^^ — ^^^ Fig.  10.  Rasch  dahin- 
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a^                                                                              <y  ff  Axialer  Strom.    6  Randzone 
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Fig.  12. 


Fig.  12.  Stark  ver- 
langsamte Blutströ- 
mung, a  Axialer  Strom. 
h  Randzone  mit  Blutplättchen. 
('  Stärkere  Anhäutung  von 
Blutplättchen,  d  </,  Farblose 
Blutkörperchen  (nach  Eberth 

und    SCHIMMELBUSCH). 


Wird  in  einem  Gefässe  mit  verlangsamter  Strömung  die  Gefässwand 
an  einer  Stelle  durch  Compression  oder  Quetschung  oder  durch  chemische 
Agentien,  wie  Sublimatlösung,  Silbersalpeter,  Kochsalz,  verletzt,  und  führt 
die  Verletzung  nicht  zu  einem  völligen  Stillstand  der  Girculation,  so 
beobachtet  man  (Bizzozero,  Eberth,  Schimmelbusch),  wie  an  den 
lädirten  Stellen  Blutplättchen  haften  bleiben,  und  es  dauert 
nicht  lange,  so  ist  die  verletzte  Stelle  mit  mehrfachen  Lagen  solcher  be- 
deckt. Häufig  lagern  sich  in  diese  Masse  auch  mehr  oder  minder  zahl- 
reiche farblose  Blutkörperchen  ein  (Bizzozero),  und  ihre  Zalü 
ist  um  so  grösser,  je  reichlicher  sie  in  der  Plasmazone  circuliren.  Sie 
kann  danach  unter  Umständen  sehr  erheblich  sein  und  die  Blutplättchen 
zum  Theil  verdecken.  Bei  starker  Uüregelmässigkeit  der  Girculation  oder 
stärkeren  Veränderungen  der  Gefässwand  können  auch  rothe  Blut- 
körperchen aus  der  Girculation  austreten  und  an  der  Gefässwand  oder  an 
dem  bereits  gebildeten  farblosen  Niederschlage  haften  bleiben.  Nicht 
selten  werden  Theile  der  ausgeschiedenen  Massen  auch  wieder  losgerissen, 
worauf  neue  Plättchen  sich  abscheiden.  Bei  lange  sich  fortsetzender 
Abscheidung  der  genannten  Elemente  kann  das  Gefäss  schliesslich  ver- 
schlossen werden. 

Werden  Gefässe  in  der  genannten  Weise  verletzt,  bleibt  dabei  der 
Strom  aber  ein  sehr  rascher,  so  kommt  es  zu  keinem  Festhaften  der 
Blutplättchen  und  Blutkörperchen.  Sind  an  irgend  einer  Stelle  Blut- 
plättchen in  grösserer  Zahl  haften  geblieben,  so  werden  die  Plättchen 
nach  einiger  Zeit  in  ihrem  Centrum  grobkörnig,  in  der  Peripherie  fein- 
körnig oder  homogen  und  verschmelzen  untereinander  zu  einer  compacten 
Masse.     Der   EndeflFect   des  Vorganges  ist   die  Bildung  eines   farblosen 
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Plättchenthrorabus,  welchem  mehr  oder  weniger  farblose  Blut- 
körperchen eingefügt  sein  können.  Eberth  bezeichnet  das  Zusammen- 
kleben der  Blutplättchen  als  Gonglutination,  deren  Umbildung  zu 
einer  cohärenten  Thrombusmasse  als  viscöse  Metamorphose. 

Hält  man  die  von  Bizzozero,  Eberth  und  Schimmelbusch  und 
neuerdings  auch  von  Löwit  an  Warmblütern  gemachten  Beobachtungen 
mit  den  histologischen  Befunden  an  den  beim  Menschen  vorkommenden 
Thromben  zusammen,  so  darf  man  wohl  den  Schluss  ziehen,  dass  die 
Thrombusbildung  im  strömenden  Blute  bei  letzterem  zum  Theil  in  gleicher 
Weise  vor  sich  geht,  wie  sie  bei  Thieren  beobachtet  ist,  und  es  ergiebt 
sich,  dass  ihr  Zustandekommen  zunächst  durch  zwei  Momente  verursacht 
wird,  nämlich  durch  Verlangsamung  des  Blutstromes  oder  andere 
Circulationsstörungen,  wie  Wirbelbildungen,  welche  die 
Plättchen  gegen  die  Wand  treiben,  und  durch  locale  Ver- 
änderungen der  Gefässwände.  Wahrscheinlich  wird  die  Throm- 
bose auch  durch  pathologische  Veränderungen  des  Blutes 
begünstigt.  Nach  der  Verschiedenheit  der  Bedingungen,  unter  denen 
Thrombose  beim  Menschen  vorkommt,  müssen  wir  annehmen,  dass  bald 
das  eine,  bald  das  andere  Moment  vornehmlich  die  Entstehung  der  Throm- 
bose bedingt,  oder  dass  alle  drei  gleichmässig  zu  ihrer  Bildung  beitragen 
können,  dass  dagegen  ein  Moment  allein  zu  dem  Zustandekommen  der 
Thrombose  gewöhnlich  nicht  genügt. 

Hat  sich  irgendwo  ein  Plättchenthrombus  oder  Conglutinationsthrombus 
gebildet,  so  kann  sich  weiterhin  auch  eine  Fibringeriunung  ein- 
stellen, welche  fädiges  Fibrin  liefert,  das  meKr  oder  weniger,  oft 
sehr  reichlich  zellige  Blutbestandtheile  einschliesst  Gonglutination 
und  Goagulation  können  sich  sonach  untereinander  ver- 
binden, und  die  Häufigkeit,  in  der  das,  nach  der  Zusammensetzung 
der  beim  Menschen  vorkommenden  Thromben  zu  schliessen  (vergl.  Fig.  8 
und  9),  geschieht,  scheint  dafür  zu  sprechen,  dass  bei  Bildung  der 
Plättchenthromben  Fibrinferment  entsteht,  und  dass  dadurch  in  der  Um- 
gebung der  conglutinirten  Plättchen  sich  Gerinnungsvorgänge  in  der  an- 
grenzenden Plasmazone  des  Blutstromes  einstellen.  Circuliren  in  dem- 
selben nur  farblose  Blutkörperchen,  so  bleibt  die  Gerinnungsmasse  farblos 
(Fig.  8)  und  schliesst  dabei  mehr  oder  weniger  farblose  Zellen  ein; 
treiben  in  der  Plasmazone  auch  rothe  Blutkörperchen,  oder  greift  die 
Gerinnung  auch  in  den  rothen  axialen  Strom  ein,  so  entstehen  gemischte 
Thromben  (Fig.  9). 

Nach  Eberth  und  Schimmelbusch  nimmt  Fibrin  an  dem  Aufbau 
experimentell  erzeugter  Thromben  in  jenen  Fällen  Theil,  in  welchen  die 
Thrombose  durch  starke  Lapisätzung  oder  durch  Einführung  von  Fremd- 
körpern erzeugt  worden  ist. 

Köhler,  von  Düring  und  Hanau  sind  der  Ansicht,  dass  die  Ent- 
stehung mancher  Thromben,  wie  z.  B.  der  bei  marantischen  Individuen 
(Köhler,  Hanau)  oder  nach  Traumen  (v.  Dürtng)  vorkommenden,  auf 
eine  Fermentintoxication  zurückzuführen  sei,  und  dass  die  localen  Circu- 
lationsstörungen nur  bestimmend  für  den  Ort  der  Gerinnung  seien. 
Vaquez  ist  der  Ansicht,  dass  bei  der  Entstehung  kachektischer  Thromben 
Infectionen  eine  wichtige  Rolle  spielen. 

Nach  Naünyn,  Fkanken,  Köhleb,  Plosz,  Gyorgyai,  Hanau  und  Anderen 
kann  man  durch  Einführung  von  lackfarbenem  Blute,  Hämoglobinlösungen, 
gallensauren  Salzen,  Aether  und  anderen  Substanzen  in  die  Blutbahn  mehr 
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oder  weniger  ausgedehnte  Gerinnungen  erzeugen,  doch  ist  das  Resultat  des 
Experimentes  kein  constantes  (Schiffeb,  Högyes,  Landois,  Ebeeth),  und 
es  kann  die  Gerinnung  auch  ausbleiben.  Gerinnung  tritt  um  so  sicherer 
ein,  je  eingreifender  die  injicirte  Substanz  das  Blut  zerstört.  A.  Schmidt 
sucht  die  Ursache  der  Gerinnung  nach  solchen  Infusionen  im  Fibrinferment. 
Ebekth  hält  indessen  diese  Fennen tgerinnung  für  fragwürdig,  da  man 
(Edelbbrg)  sie  auch  ohne  Fibrinferment  erhalten  kann,  und  da  die  nach 
solchen  Infusionen  entstehenden  festen  Massen  nicht  nur  aus  Fibrin  be- 
stehen, sondern  auch  „Blutplättchenconglutinate",  ausgefällte  Eiweisskörper 
und  zerfallene  Blutkörperchen  enthalten.  Es  liefern  also  die  Infusionen 
ganz  verschiedene  Producte.  Für  die  Erkenntniss  der  Entstehung  der 
Thrombose  beim  Menschen  haben  danach  diese  Infusionsexperimente  ge- 
ringen Werth. 

Nach  Akthus  und  Pag^s  wird  das  aus  der  Ader  fliessende  Blut 
unfähig,  spontan  zu  gerinnen,  wenn  man  ihm  oxalsaures  Natron,  oder 
Fluornatrium  oder  Seifen  in  solchen  Mengen  zusetzt,  dass  die  Mischung 
0,07—0,1  o/o  des  Oxalates  oder  etwa  0,2  ^f^  Fluorsalz  oder' 0,5  o/^  Seife 
enthält.  Die  genannten  Salze  wirken  durch  das  Fällen  der  Kalksalze. 
Setzt  man  flüssigem  Oxalblut  ^/j  q  Vol.  einer  einprocentigen  Chlorcalcium- 
lösung  zu,  so  tritt  in  6 — 8  Minuten  Gerinnung  ein,  und  es  gehen  die 
Kalksalze  in  die  Constitution  des  Fibrinmoleküls  ein.  Das  Fibrinferment 
kann  auf  das  Fibrinogen  nur  bei  Gegenwart  von  Kalksalzen  wirken ;  unter 
dem  Einfluss  des  Fibrinfermentes  und  bei  Gegenwart  von  Kalksalzen  geht 
das  Fibrinogen  eine  chemische  Umwandlung  ein,  welche  zur  Entstehung 
einer  Kalkei weissverbindung,  des  Fibrins,  Anlass  giebt.  Zum  Eintritt  einer 
Gerinnung  bedarf  es  keiner  besonderen  globulin artigen  fibrinoplastischen 
Substanz,  sondern  nur  der  Kalksalze.  Das  Ferment,  welches  die  Gerinnung 
auslöst,  bildet  sich  bei  der  Zerstörung  zelliger  Elemente. 

BizzozERO  hat  vor  einigen  Jahren  als  einen  neuen  Bestandtheil  des 
Blutes  kleine  platte  homogene  Gebilde  beschrieben,  welche  er  als  Blut- 
plättchen bezeichnete  und  als  identisch  mit  den  von  Hatem  beschriebenen 
Hämatoblasten  betrachtete.  Gestützt  auf  eingehende  Experimentalunter- 
suchungen,  nahm  er  an,  dass  sie  es  seien,  welche  bei  ihrem  Zerfall  Ge- 
rinnung herbeiführen,  während  er  dies  von  den  farblosen  Blutkörperchen 
leugnete.  Raüschenbach,  Heyl,  Weigert,  Löwit,  Ebbrth,  Schimmelbüsch, 
Hlava,  Groth  und  Andere  haben  sich  indessen  gegen  die  von  Bizzozero 
vertretene  Lehre  ausgesprochen ,  indem  sie  zum  Theil  die  Beziehung  der 
Blutplättchen  zur  Blutgerinnung  bestreiten,  zum  Theil  (Weigert,  Hlava, 
Halla  und  Löwit)  sie  gar  nicht  als  constante  Formelemente  des  Blutes, 
sondern  als  Zerfallsproducte  farbloser  Blutkörperchen  oder  als  Producte  einer 
Globulinausfällung  (Löwit)  betrachten.  Aus  ihren  Mittheilungen  lässt  sich 
auch  entnehmen,  dass  der  Untergang  farbloser  Blutkörperchen  innerhalb  von 
Flüssigkeit,  welche  fibrinogene  Substanz  enthält,  zweifellos  Gerinnung  zur 
Folge  haben  kann,  so  dass  also  jedenfalls  die  Blutplättchen  nicht  die 
alleinigen  Fibrinbildner  sind.  So  führt  z.  B.  nach  Groth  die  Injection  reich- 
licher Mengen  von  Leukocyien  in  die  Blutbahn  zu  Thrombose.  Nach 
Baüschenbach  soll  die  Auflösung  von  Leukocyten  im  Blute  beständig 
stattfinden,  das  Eintreten  der  Gerinnung  aber  durch  Gegenwirkung  des 
Orojanismus  verhindert,  das  Fibrinferment  zerstört  resp.  unwirksam  gemacht 
werden. 

In  einer  im  Jahre  1875  publicirten  Arbeit  hat  Zahn  zuerst  eine 
strenge  Scheidung  der  rothen  von  den  weissen  und  gemischten  Thromben 
vorgenommen    und    gezeigt,    dass    erstere    durch    Gerinnung    des    Blutes, 
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letztere  dagegeo  durch  eine  aus  strömendem  Blute  erfolgte  Abscheidung 
entstehen.  Die  farblose  Substanz  der  weissen  und  der  gemischten  Thromben 
betrachtete  Zahn,  gestützt  auf  Experimental Untersuchungen  und  directe 
Beobachtungen  des  Processes  an  den  Blutgefässen  des  Frosches,  als  Bil- 
dungen, welche  aus  farblosen  Blutkörperchen  entstehen,  die  aus  dem 
Blutstrom  austreten,  an  rauhen  Stellen  der  Gef^swand  haften  bleiben 
und  untereinander  zu  einer  homogenen  oder  körnigen  Masse  verschmelzen. 
Dieser  Anschauung  haben  sich  bis  vor  wenigen  Jahren  die  meisten  Autoren 
angeschlossen,  allein  es  kann  nach  den  Untersuchungen  von  Bizzozebo, 
LuBNiTZKT,  Eberth,  Schimmelbüsch  Und  LöwiT  keinem  Zweifel  unter- 
liegen, dass  es  auch  einen  Plättchenthrombus  giebt,  an  dessen  Aufbau 
farblose  Blutkörperchen  nur  einen  untergeordneten  Antheil  nehmen.  Ebebth 
und  Schimmelbüsch  betrachten  diesen  Vorgang  nicht  als  eine  Gerinnung, 
die  sie,  ähnlich  wie  Eichwald,  als  eine  Ausfallung  oder  eine  Krystalli- 
sation  ansehen,  sondern  als  einen  Vorgang  eigener  Art,  als  eine  „Con- 
glutination"  und  „viscöse  Metamorphose"  der  Blutplättchen. 
Das  Ankleben  der  Plättchen  an  einer  Gefässwand  ist  nach  Eberth  die 
Folge  einer  irreparablen  Alteration  derselben.  Das  Anheften  der  Leuko- 
cyten  ist  dagegen  ein  vitaler  Vorgang. 

Nach  LöwiT  sind  die  Blutplättchen  keine  Bestandtheile  des  unver- 
änderten Blutes,  treten  vielmehr  nur  unter  bestimmten  Bedingungen  auf 
und  sind  nichts  anderes  als  in  Plättchenform  ausgefülltes  Globulin.  Zu 
ihrer  Entstehung  genügen  geringfügige  Aenderungen  der  Circulation  sowie 
der  Zusammensetzung  des  Blutes,  und  es  ist  daher  schwierig,  circulirendes 
Blut  zu  beobachten,  ohne  dass  sie  auftreten;  doch  gelingt  es  bei  geeig- 
neten Vorsicht smaassregeln,  nachzuweisen,  dass  das  im  Mesenterium  circu- 
lirende  Blut  von  Mäusen  ausser  rothen  und  farblosen  Blutkörperchen 
keine  geformten  Elemente  enthält.  Gefässwandveränderungen  und  Strom- 
verlangsamung  führen  zur  Abscheidung  und  zum  Haftenbleiben  von  Blut- 
plättchen an  der  Gefässwand,  und  die  abgeschiedenen  Plättchen  gehen 
alsdann  rasch  eine  Umwandlung  in  eine  dem  gewöhnlichen  Fibrin  nalie- 
ßtehende  Substanz  ein,  wobei  sie  schwer  löslich  werden,  etwas  aufquellen 
und  theilweise  ein  granulirtes  Aussehen  erhalten.  Das  Plättchenfibrin 
steht  in  seinem  tinctoriellen  Verhalten  dem  fädigen  Fibrin  nahe,  und  es 
ist  auch  die  Bildung  eines  Plättchen thrombus  eine  Art  Gerinnung.  Bei 
Kaltblütern  treten  unter  Bedingungen,  welche  bei  Warmblütern  zur  Blut- 
plättchenbildung fuhren,  keine  Blutplättchen  auf,  das  Globulin  fällt  in 
körniger  Form  aus.  Kleine  spindelige  Elemente,  welche  das  Blut  von 
Kaltblütern  und  Vögeln  enthält  und  welche  Bizzozero,  Eberth  und 
Schimmelbüsch  für  gleichwerthig  mit  den  Blutplättchen  erklärten,  sind 
nichts  anderes  als  junge,  farblose  Zellen,  welche  theils  in  gewöhnliche 
Leukocyten,  theils  in  rothe  Blutkörperchen  übergehen.  Sie  besitzen  danach 
auch  einen  Kern  und  können  eine  runde  Form  annehmen,  während  die 
Blutplättchen  kernlos  sind  und  ihre  Form  nicht  activ  verändern  können. 
Gefässwandveränderungen  und  Stromverlangsamung  führen  bei  Kaltblütern 
zur  Bildung  von  Thromben,  welche  wesentlich  aus  Leukoc3^ten  bestehen, 
die  sich  in  körn  ige  Massen  umwandeln  können.  Zu  Beginn  der  Abschei- 
dung häufen  sich  oft  vornehmlich  spindelige  Leukocyten    an. 

Nach  Untersuchungen,  welche  Wlassow  in  meinem  Laboratorium 
ausgeführt  hat,  glaube  ich  die  Meinung  vertreten  zu  dürfen,  dass  die  Blut- 
plättchen Producte  rother  Blutkörperchen  sind  und  von 
untergehenden  rothen  Blutkörperchen  entweder  ausgestossen  werden  oder 
beim  Zerfall  von  rothen  Blutkörperchen  sich  bilden.     Wlassuw  hat  sowohl 
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die  ersten  Stadien  der  Thrombusbildung,  als  auch  das  Verhalten  der  Blut- 
körperchen bei  Behandlung  mit  verschiedenen  Flüssigkeiten  untersucht, 
und  es  geht  aus  seinen  Untersuchungen  hervor,  dass  einerseits  im  Beginn 
der  Thrombose  im  strömenden  Blut  rothe  Blutkörperchen  haften  bleiben 
und  sich  alsdann  verändern  und  in  eine  kömige  Masse  umwandeln  können, 
dass  andererseits  ein  Theil  der  rothen  Blutkörperchen,  wohl  diejenigen, 
welche  ausgelebt  haben  und  vor  ihrem  Untergang  stehen,  sehr  labile  Zellen 
darstellen,  aus  denen  sich  sehr  leicht  Gebilde  erhalten  lassen,  die  in  ihrer 
Eigenschaft  mit  den  Blutplättchen  übereinstimmen.  Ob  sich  solche  Gebilde 
schon  unter  normalen  Verhältnissen  entwickeln,  oder  ob  beim  normalen 
Untergang  der  rothen  Blutkörperchen  die  farblosen  Bestandtheile  ihres 
Leibes  sofort  in  Lösung  übergehen,  lässt  sich  nicht  entscheiden;  es  lässt 
sich  nur  nachweisen,  dass  die  verschiedensten  Einflüsse  eine  Plasmoschisis 
unter  Bildung  sog.  Blutplättchen  verursachen. 

A.  Schmidt  betrachtet  in  seiner  1892  erschienenen  Abhandlung  über 
das  Blut,  in  welcher  er  die  Resultate  langjähriger  Arbeit  über  Gerinnung 
zusammenfasst,  das  Fibrinferment  oder  T  h  r  o  m  b  i  n  als  ein  Zellderivat,  das 
von  einer  unwirksamen  Vorstufe,  dem  Prothrombin,  unter  dem  Einfluss 
von  zymoplastischen  Substanzen,  die  ebenfalls  Zellderivate  sind,  ent- 
steht. Ebenso  hält  er  auch  die  fibrinogene  Substanz  oder  dasMeta- 
globulin  für  ein  Product  des  Abbaues  von  Zellprotoplasma.  Ist  diese  An- 
schauung richtig  und  finden  auch  die  erwähnten  Untersuchungen  von  Wlas- 
sow  weitere  Bestätigung,  so  würden  die  Bildner  der  Gerinnsel,  sowie  der 
Thromben  sämmtlich  als  Zellderivate  anzusehen  sein  und  es  würden  namentlich 
die  rothen  Blutkörperchen  das  Gerinnungsmaterial  liefern. 

Nach  CoKiN  tritt  im  Leichenblut  nur  dann  Gerinnung  ein, 
wenn  dasselbe  schon  während  des  Lebens  Ferment  enthalten 
hat,  und  es  hängt  die  Ausdehnung  der  Gerinnung  direct  von  der  Menge 
des  vitalen  Fermentgehaltes  ab.  Eine  weitere  Erzeugung  von  Ferment 
findet  nach  dem  Tode  nicht  statt,  dagegen  wird  wahrscheinlich  von  den 
Gefässwänden  ein  gerinnungshemmender  Körper  gebildet.  Zwischen  dem 
Blut  der  rasch  Gestorbenen  (Erstickten)  und  demjenigen  langsam  Ge- 
storbener besteht  nur  ein  relativer,  durch  den  Fermontgehalt  bedingter 
Unterschied.  Der  flüssigen  Beschaffenheit  des  Blutes  kann  .danach  keine 
Bedeutung  für  die  Diagnose  der  Todesart  eingeräumt  werden. 
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§  40. 


Thrombosen  kommen  am  häufigsten  bei  Degenerationen 
und  Entzündungen  der  Intima  des  Herzens  und  der  Gefässe,  sowie 
unter  Verhältnissen  vor,  die,  wie  z.  B.  Corapression,  Verengerung  oder 
Erweiterung  der  Gefässe,  Herzverfettung,  Enge  und  Schlussunfähigkeit 
der  Herzostien  etc.,  eine  Verlangsamung  oder  Aufhebung  der  Circula- 
tion  bedingen.  Treten  sie  bei  heruntergekommenen  Individuen  auf, 
so  werden  sie  häufig  als  marantische  Thromben  bezeichnet.  Per- 
forlrende  GefSsswunden,  die  nicht  zu  gross  sind,  werden  durch  Blut- 
plättchen und  farblose  Blutkörperchen,  die  sich  an  den  Rändern  der 
Oeflfhung,  sowie  in  deren  Umgebung  anlagern,  geschlossen,  so  dass 
sich  in  der  Wunde  ein  in  das  Gefässinnere  prominirender  weisser 
Thrombus  bildet. 


Fig.  13.  Thromhusbildung  im  Herzen  in  Foljre  sehwielige.r  Ent- 
artung und  aneurysniatischer  Ausbuchtunir  dorHorzwand.  a  Schwielig 
verdicktes  Endocard.    h  Schwielig  entartetes  Myoi'ard.    c  Thrombus.    */a  der  nat.  Gr. 

Je  nach  den  Beziehungen  der  Thromben  zum  Gefässrohr  pflegt  man 
verschiedene  Formen  zu  unterscheiden.  So  bezeichnet  man  als  wand- 
ständige Thromben  solche,  die  einer  Herz-  (Fig.  13  c)  oder  Gefässwand,  als 
klappenständige  solche,  die  einer  Herz-  oder  Venenklappe  (Fig.  14  d)  auf: 
sitzen.  Sie  können  beide  nur  aus  zarten,  durchscheinenden,  membran- 
artigen, hyalinen  Auflagerungen  bestehen,  sind  indessen  häufig  dicker  und 
derber  und  springen  in  das  Herz-  resp.  Gefässlumen  vor.  Ihre  Oberfläche 
zeigt  alsdann  oft  rippenartig  ge^taltete  Erhebungen,  die  blasser  aussehen 
als  die  übrigen  Theile.    Wird  durcli  einen  Thrombus  das  Lumen  eines 
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Gefässes  verschlossen,  so  nennt  man  ihn  obtuiirend  (Fig.  14  a  b).  Die 
erstentstandenen  Gerinnungen  bezeichnet  man  als  primäre  oder  autoch- 
thone,  die  weiterhin  daran  sich  ansetzenden  als  fortgesetzte  Thromben. 
Durch  ein  appositionelles  Wachsthum  kann  ein  wandständiger  Throm- 
bus zu  einem  obturirenden  werden.  Dabei  kommt  es  nicht  selten  vor, 
dass  an  einen  ursprünglich  weissen  oder  gemischten  Thrombus  sich 
ein  rother  (Fig.  14  c)  ansetzt,  indem  der  Beginn  der  Thrombose  bei 
.  strömendem  Blute  stattfindet,  während  später  nach  Verschluss  des  Ge- 
fässes das  Blut  stille  steht  und  als  Ganzes  gerinnt  Das  Umgekehrte 
kommt  vor,  wenn  in  einem  Gefässe  ein  obturirender  rother  Thrombus 
auf  ein  kleineres  Volumen  sich  zusammenzieht  und  dadurch  einen  Theil 
der  Blutbahn  wieder  freilässt 

Thromben  können  an  allen  Stellen  des  Gefässsystems  vorkommen. 
Im  Herzen  sind  es  besonders  die  Herzohren,  ferner  die  Recessus 
zwischen  den  Trabekeln,  sodann  auch  irgend  andere  entartete  Stellen 
(Fig.  13  c)  der  Herzwand,  in  denen  sie  sich  ansetzen.  Ihre  Entstehung 
beginnt  in  der  Tiefe  zwischen  den  Trabekeln,  allein  durch  fortgesetzte 
Apposition  bilden  sich  grössere  Gerinnungsmassen,  welche  sich  in  Form 

Solypöser  Gebilde  über  die  Oberfläche  erheben  (Fig.  13)  und  daher  als 
[erzpolypen  bezeichnet  werden.  Sie  sind  bald  mehr  kugelig  und  breit- 
basig,  bald  mehr  keulenförmig;  ihre 
Oberfläche  ist  häufig  gerippt.  In 
seltenen  Fällen  lösen  sich  grössere 
kugelige  oder  kolbige  Thromben  los 
qnd  bleiben  alsdann,  falls  sie  das 
Ostium  nicht  passiren  können,  in  der 
betreflfenden  Herzhöhle,  am  häufigsten 
im  Vorhofe  liegen.  Es  kommen  solche 
iVeie  Kugelthromben  in  den  Vorhöfen 
bei  Insufficienz  und  Stenose  der  atrio- 
ventricularen  Ostien  zur  Beobachtung, 
doch  sind  sie  sehr  selten.  Sehr  wahr- 
scheinlich vergrössern  sie  sich  nach 
ihrer  Ablösung  durch  Apposition  neuer 
Fibrinlagen.  Schlagen  sich  Gerin- 
nungsmassen auf  entzündete  Klappen 
nieder,  so  bilden  sie  Klappenpolypen. 
Herzwand- und  Klappenpolypen  können 
sehr  umfangreich  werden  und  einen 
.  grossen  TheU  der  Herzhöhle  ausfüllen. 
In  den  arteriellen  Gefässstämmen 
kommen  Thromben  an  den  verschie- 
densten Orten  vor  und  entstehen 
namentlich  hinter  verengten  Stellen 
und  Ausbuchtungen.  Zuweilen  bilden 
sich  bei  marantischen  Individuen  mit 

stark  degenerirter  Arterienintima  ' 

wandständige,  weisse  oder  gemischte, 
der  Oberfläche  adhärente  Thromben 
in  der  Aorta.  In  den  Venen  entwickeln 

Fig.  14.  Thrombosis  venac  femoralis  et  venae  saphenae.  ab  Ob- 
tarirenaer  gemischter  geschichteter  Thrombus,  c  Peripher  sich  anschliessender  rother 
Thrombus,    d  Aus  einer  Venenklappc  hervorragender  Thrombus.    Um  V*  verkleinert. 
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sich  die  Thromben  zuweilen  in  den  Taschen  der  Venenklappen  (Fig.  14  d), 
aus  denen  sie  allmählich  herauswachsen  und  zu  obturirenden  Thromben 
werden.  Oft  auch  wächst  ein  Thrombus  aus  einer  kleineren  Vene,  wo 
er  sich  primär  gebildet  hat,  in  das  Lumen  einer  grösseren  Vene  hinein. 
So  kann  z.  B.  ein  Thrombus,  der  von  einer  kleinen  Vene  der  unteren 
Extremität  seinen  Ausgang  genommen  hat,  schliesslich  in  die  Vena  cava 
inferior  hinaufsteigen  und  bis  zum  Herzen  gelangen. 

Thrombosen  In  den  kleinsten  Oeßssen  entstehen  am  häufigsten 
als  Folge  von  Gewebserkrankungen ,  namentlich  von  infectiösen  und 
toxischen  Entzündungen  und  nekrotisirenden  Processen,  und  haben 
meist  eine  hyaline  Beschaffenheit,  doch  lässt  sich  durch  geeignete  Me- 
thode (WEiGERx'sche  Fibrinfärbung)  oft  nachweisen,  dass  sie  aus  fädigem 
Fibrin  und  Blutplättchen  bestehen.  Sie  kommen  ferner  auch  nach 
Hautverbrennungen  (Klebs,  Welti,  Silbermann)  und  nach  Vergif- 
tungen, z.  B.  Sublimatvergiftung  (Kaufmann)  vor,  namentlich  in  den 
Lungen.  Häufig  sind  sie  auch  in  hämorrhagischen  Infarkten  (Fig.  6  c, 
S.  146)  die  nicht  mehr  frisch  sind.  Von  den  Capillaren  aus  können 
dann  weiterhin  auch  Thrombosen  in  den  abführenden  Venen  hervor- 
gerufen werden,  theils  dadurch,  dass  durch  Verlegung  zahlreicher  Ca- 
pillaren das  Blut  in  den  Venen  langsam  fliesst,  theils  auch  dadurch, 
dass  zerfallende  Blutkörperchen  und  Blutplättchen  in  grösserer  Menge 
in  die  Venen  gerathen.  In  ersterem  Sinne  wirken  natürlich  Capillar- 
verödungen  oder  Arterienverengungen,  welche  in  irgend  einer  anderen 
Weise  entstanden  sind. 

§  41.  Die  ersten  Niederschläge  bei  der  Thrombenbildung  bilden 
zarte,  durchscheinende  oder  weissliche  Auflagerungen.  Der  ausgebil- 
dete fertige  Thrombus  ist  dagegen  eine  an  der  Innenfläche  eines  Ge- 
fässes  oder  des  Herzens  festsitzende,  ziemlich  derbe,  trockene  Masse, 
deren  Farbe  und  Structur  die  oben  erwähnten  Verschiedenheiten  zeigt. 
Ursprünglich  weiche,  feuchte  Thromben  gehen  mit  der  Zeit  eine 
Schrumpfung  ein  und  werden  gleichzeitig  fester  und  trockener.  Bei 
obturirenden  Thromben  kann  dadurch  die  Blutbahn  wieder  eröffnet 
werden. 

Bei  starker  Schrumpfung  können  sich  der  Faserstoff,  die  Plättchen- 
masse und  die  Blutkörperchen  in  eine  derbe  Masse  umwandeln,  die 
sich  in  diesem  Zustande  lange  erhält,  mit  der  Gefässwand  verwächst 
und  schliesslich  verkalkt.  Es  kommt  dies  sowohl  in  klappenständigen 
Herzthromben,  als  auch  in  Gefässthromben  vor.  Die  auf  diese  Weise 
in  Venen  sich  bildenden,  kreidigen  Concremente  werden  als  Pldebo- 
llthen  bezeichnet.  Entsprechende  Bildungen  in  den  Arterien,  die  in- 
dessen seltener  vorkommen,  kann  man  als  Arteriolithen  bezeichnen. 

Schrumpfung  und  Verkalkung  ist  ein  verhältnissmässig  günstiger 
Ausgang  der  Thrombose.  Weit  ungünstiger  sind  die  sehr  häufig  vor- 
kommenden Zerfallsprocesse,  welche  man  als  einfache  und  als  puriforme 
oder  septische  gelbe  Erweichung  bezeichnet.  Bei  der  einfachen  Er- 
weichung wandeln  sich  zunächst  die  central  gelegenen  Theile  der 
Thromben  in  eine  breiige  graurothe  oder  graue  oder  grauweisse  Masse 
um,  welche  aus  zerfallenen  und  geschrumpften  rothen  Blutkörperchen, 
Pigraentkörnern  und  farblosen  körnigen  Zerfallsmassen  besteht.  Greift 
die  Erweichung  auch  auf  die  oberflächlichen  Lagen  über,  und  ist  gleich- 
zeitig in  der  Umgebung  des  Thrombus  noch  eine  gewisse  Strömung 
vorhanden,  so  gerathen  die  Zerfallsproducte  desselben  in  den  Kreislauf. 
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Dies  geschieht  sowohl  bei  Herzpolypen  als  auch  bei  Venenthromben,, 
namentlich  wenn  etwa  die  Spitze  des  Thrombus  einer  kleineren  Vene 
in  eine  grössere  noch  von  Blut  durchströmte  Vene  hineinragt.  Eine 
häufige  Folge  solcher  Erweichungsprocesse  ist  die  Bildung  von  Embo- 
lien (vergl.  Fig.  2,  S.  56). 

Bei  der  gelben  purlfoniieii  oder  septischen  Erweichung  wird 
der  Thrombus  zu  einer  gelben  oder  graugelben  oder  röthlichgelben, 
eiterähnlichen,  breiigen,  rahmigen,  übelriechenden  Masse  verflüssigt, 
welche  neben  Eiterkörperchen  eine  grosse  Menge  einer  feinkörnigen, 
aus  fettigem  und  albuminösem  Detritus  und  aus  Kokken  bestehenden 
Substanz  enthält.  Diese  Masse  wirkt  auf  die  Umgebung  destruirend 
und  Entzündung  erregend.  In  Folge  davon  wird  die  Intima  trübe,  in 
der  Media  und  der  Adventitia,  sowie  in  der  Umgebung  des  Gefässes 
stellt  sich  eine  eiterige  Entzündung  ein.  Nach  kurzer  Zeit  sind  sämmt- 
liche  Gefässhäute  infiltrirt  und  zeigen  ein  schmutzig-gelbes  oder  grau- 
gelbes  Aussehen.  Schliesslich  kommt  es  zu  einem  jauchigen  Gewebs- 
zerfall. Werden  die  puriformen  Massen  durch  den  Blutstrom  an  andere 
Orte  verschleppt,  so  führen  sie  auch  da  zu  Nekrose  und  fauliger  Zer- 
setzung des  Gewebes  und  zu  eiteriger  Entzündung,  welche  nicht  nur  auf 
die  Gefässwand,  sondern  auch  auf  das  benachbarte  Gewebe  sich  er- 
streckt. 

Den  Vorgang  der  puriformen  Erweichung  eines  Venen-  oder  Arte- 
rienpfropfes, verbunden  mit  einer  eiterigen  Infiltration  der  Gefässwand, 
bezeichnet  man  als  Thromhoplilehitis  und 
Thromboarteriitis  punilenta.  Die  Entzündung 
der  Gefässwand  kann  dabei  sowohl  von  dem  er- 
weichenden Thrombus  als  von  den  dem  Gefässe 
benachbarten  Theilen  ausgehen.  Im  letzteren 
Falle  geht  die  Erweichung  des  Thrombus  der  Ge- 
fässwandentzündung  parallel  oder  folgt  derselben 
erst  nach.  Am  häufigsten  kommen  diese  Vorgänge 
im  Gebiete'  eiteriger  Entzündungsherde  vor. 

Der  günstigste  Ausgang  der  Thrombose  ist 
die  Organisation  des  Thrombus,  d.  h.  eine  Sub- 
stitution desselben  durch  ge^shaltiges  Binde- 
gewebe. 

Das  neue  Bindegewebe  entwickelt  sich  zu- 
nächst aus  wuchernden  Endothelien  ;  sind  letztere 
bei  der  Bildung  des  Thrombus  zu  Grunde  ge- 
gangen, so  müssen  Bildungszellen  aus  den  äusseren 
Schichten  der  Gefässwand  einwandern.  Der  Throm- 
bus selbst  hat  an  der  Organisation  keinen  Antheil, 
er  ist  eine  todte  Masse,  welche  auf  die  Umgebung 
Entzündung  erregend  wirkt.  Im  Laufe  der  Zeit 
wird  die  todte  Thrombusmasse  aufgelöst  und  durch 
gefässhaltiges  Bindegewebe  (Fig.  16^)  substituirt. 

Das  an  Stelle  des  Thrombus  gesetzte  Narben- 
gewebe schrumpft  im  Laufe  der  Zeit  mehr  oder 
weniger.     Unterbindungsnarben   werden    dadurch 

dem 


Tode   a  11  f  iT  0 1  r  0 1  c  11 0  ii 
Ol)litorirto  Stolle»  dvr  Vcmi  (dio 


Fig.  IT).     Residuen   einer  drei   Jahre   vor 
Thrombose  der  Vena  fenioralis   dextra.     n 
Vena  iliaca  conininnis  dextra  war  (hentalls   (>])literirt).     h  r  d  Bindi^frewebiire  Stränjrt 
im  Innern  der  Vene  und  deren  Aeste.     r  Friselier  Thrombus.     Nat.  Gr. 
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sehr  klein.  In  der  Continuität  eines  Gefässes  kann  eine  solche  Narbe 
sich  später  lediglich  wie  eine  Wandverdickung  präsentiren,  oder 
es  bleiben  nur  Fäden  und  Balken  (Fig.  15  6 cd)  übrig,  welche  das 
Lumen  des  früher  thrombosirten  Gefässes  durchziehen,  so  dass  der 
Blutstrom  die  betreflFende  Stelle  wieder  ohne  wesentliche  Hindernisse 
passiren  kann.  Nicht  selten  verursachen  indessen  die  das  Gefäss  durch- 
ziehenden Bindegewebsstränge  eine  bedeutende  Verengerung  des  Lu- 
mens, und  es  kann  auch  zu  einer  vollständigen  Obliteration  (Fig.  15  a) 
desselben  kommen,  so  dass  die  Gefässe  auf  mehr  oder  minder  grosse 
Strecken  in  vollkommen  solide  fibröse  Stränge  umgewandelt  werden. 
Von  einem  Thrombus  losgelöste  und  in  irgend  eine  Arterie  ge- 
schleppte und  daselbst  eingekeilte,  als  Emboli  bezeichnete  Stücke  pflegen 
zunächst  neue  Niederschläge  von  Fibrin  auf  ihrer  Oberfläche  zu  ver- 


gewebe.  d  Gcfiir?shaltige:?  Granulationsgewebe  iimerhailb  der  Alveolen,  f  Arterie. 
q  An  Stelle  eines  Embolus  in  der  Arterie  gebildetes  gef ässhaltiges 
Bindegewebe.  In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hamatoxylin  gefärbtes, 
in  KanadabaJsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  45. 
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Ursachen  (Fig.  2  c,  S.  56).  Weiterhin  gehen  sie  dieselben  Veränderungen 
-ein  wie  die  Thromben  und  können  danach  auch  erweichen  oder 
schrumpfen  (Fig.  17  a)  und  verkalken.  Handelt  es  sich  um  nicht  in- 
ficirte  Pfropfe,  so  werden  sie  gewöhnlich  durch  gefässhaltiges  Binde- 
gewebe ersetzt  (Fig.  16  g). 

In  vielen  Fällen  führt  diese  Bindegewebsneubildung  zur  Obliteration 
•der  Arterie  (Fig.  16  fg).  In  anderen  Fällen  entwickelt  sich  an  Stelle 
des  Embolus  nur  eine  Bindegewebs- 
leiste  oder  auch  eine  knötchenförmige 
oder  flache  Verdickung  der  Intima. 
In  noch  anderen  Fällen  wird  das 
<jefösslumen  von  Bindegewebsfäden 
(Fig.  17  ft)  durchzogen,  welche  entweder 
isolirt  verlaufen  oder  durch  gegen- 
seitige Verbindung  ein  fein-  oder 
grossmaschiges  Netzwerk  bilden. 

Enthalten  die  Emboli  Eiterung 
erregende  Organismen,   ein  Fall,   der 

Fig.  17.  Residuen  embolischer 
Pfropfe  in  einem  Aste  der  Limgenarterie. 
a  Geschrumpfter  und  von  Bindegewebszügen 
durchzogener  Embolus,  b  Bindegewebssträngc, 
welche  die  Oeffnung  abzweigender  Gefässe 
überziehen.    Nat.  Gr. 


Fig.  18.  Embolie  einer  Darmarterie  mit  eiteriger  Arteritis, 
embohschem  Aneurysma  und  periarteritischem  metastatischem 
Abscess.  abcde  Schienten  der  Darm  wand,  f  Arterienwand,  g  Embolus,  um- 
eeben  von  Eiterkörperchen  im  Innern  der  erweiterten  und  theilweise  vereiterten 
Arterie,  h  Wandständiger  Thrombus,  i  Periartcriclle  eiterige  Infiltration  der  Sub- 
mucosa.  k  Mit  Blut  stark  gefüllte  Venen.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Fuchsin  ge- 
färbtes, in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  30. 

Ziegl«r,  Uhrb.  d.  allgoio.  Pathol.   &  Aafl.  j[  1 
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namentlich  dann  eintritt,  wenn  die  Emboli  von  einem  in  einem  Eiter- 
herd gelegenen  Thrombus  stammen,  so  tritt  auch  am  Orte  der  Embolie 
(Fig.  18  g)  eine  Eiterung  (i),  mitunter  auch  eine  Verjauchung  ein. 

Literatur  über  die  se'cundären  Veränderungen  der 
Thromben  und  der  Embolien. 

ApoUoido,  OrgamtaHon  de$  UnUrbinduHgsthrombutf  BeUr.  «.  Zügler  III  1888. 

Arnold,  üther  die  Geschicke  der  LeukoeyUn  bei  der  FremdkOrperemholie^    Virch.  Arch.  133.  Bd* 

1893. 
Banmgarten,  Die  sog,  Organisation  des  Thrcmbus,  Leiping  1877. 
Bvbnoff,   üeber  die  Organisation  des  Thrombus^   Virch.  Arch.  44.  Bd.  1868. 
Henking  u.  Thoma,    üeber   die   Substitution   des   marantiscfieft    Thrombus    durch  Bindegewebe^ 

Virch.  Arch.  109.  Bd.  1887. 
Pemice,  ßuUa  fusione  purulenta  del  trombo,  Sieüia  Med.  /,  Palermo  1889. 
Baab,  Anat.  Vorgänge  nach  Unterbindung  der  Blutg^ässe,  VireJi.  Arch.  75.  Bd. 
Yaqnei,  De  la  thrombose  eacheetique,  Paris  1890. 
Yirohow,    Thrombose  und  Embolien   Oefässentzündung  und  septis^te  Infection^    Qes,  Abhandl.^ 

Frankfurt  1856. 
Völker,    Varix  d,   Vena  facialis  ant.  mit  mcei  Venensteitien,  D.  Zeüschr.  f.  Chir.  28.  Bd. 

§  42.  Bei  jenen  Zuständen,  welche  oben  als  Congestions-  und  al& 
Stauungshyperämie  aufgeführt  wurden,  ist  das  Blut  während  des  Lebens 
in  Bewegung.  Bei  der  Congestion  ist  die  Strömungsgeschwindigkeit 
erhöht,  bei  der  Stauung  erniedrigt.  Wird  eine  Stauung  sehr  hoch- 
gradig, so  dass  das  in  einen  Gewebstheil  eintretende  Blut  keinen  Ab- 
fluss  findet,  so  kann  die  Circulation  in  den  kleinen  Venen  und  den 
Capillaren  und  sogar  auch  in  den  kleinsten  zuführenden  Arterienästen 
in  dauernden  Stillstand  gerathen ,  und  es  stellt  sich  damit  jener  Zu- 
stand ein,  den  man  als  Stai^e  oder  Blutstockung  (Fig.  19)  bezeichnet. 
Da  von  Seiten  der  Arterien  mit  jeder  Pulswelle  neue  Blutmassen  in  den 
Stauungsbezirk  einzudringen  suchen  und  die  Capillaren  und  Venen 
mehr  und  mehr  ausdehnen,  so  steigt  der  Druck  in  denselben  bis  zu 
der  Höhe  des  Druckes  an  der  Abgangsstelle  der  nächsten  offenen 
Arterienbahnen  (v.  Recklinghausen)  und  es  wird  dadurch  ein  grosser 
Theil  der  Blutflüssigkeit  aus  den  Capillaren  und  Venen  ausgepresst. 
In  Folge  dessen  rücken  die  rothen  Blutkörperchen  so  dicht  aneinander,, 
dass  ihre  Contouren  nicht  mehr  sichtbar  sind,  und  der  ganze  Gefass- 
inhalt eine  homogene  scharlachrothe  Säule  (Fig.  19)  bildet.  Dabei 
sind  die  Blutkörperchen  nicht  untereinander  verschmolzen.  Sobald  das 
Hinderniss  des  Abflusses  weggeschafft  wird  und  sich  wieder  eine  Cir- 
culation einstellt,  lösen  sich  die  einzelnen  Blutkörperchen  wieder  von 
einander  ab. 

Stase  wird  nicht  nur  durch  Stauungen,  sondern  auch  durch  zahl- 
reiche Einwirkungen,  welche  die  Gefässwände  und  das  Blut  selbst 
treifen,  herbeigeführt.  So  können  Kälte  und  Wärme,  Aetzungen 
mit  Säuren  und  Alkalien,  Einwirkung  von  concentrirten  Zucker-^ 
und  Kochsalzlösungen,  von  Chloroform,  Alkohol  etc.  nicht 
nur  Gefässcontractionen  und  Erschlaffungen,  sowie  Störungen  der  Cir- 
culation, sondern  unter  Umständen  Stase  verursachen.  Nach  v.  Reck- 
linghausen wirken  diese  Schädlichkeiten  grossentheils  dadurch,  dass^ 
sie  dem  Blute  und  der  Gefässwand  Wasser  entziehen.  Möglicher  Weise 
wird  auch  sonst  noch  die  Beschaffenheit  der  Blutkörperchen  und  des^ 
Blutplasmas  verändert,  so  dass  erstere  weniger  beweglich  werden 
(V.  Recklinghausen).     Auf  Verdunstung  ist  es  zurückzuführen,. 
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wenn  Stase  in  Geweben  auftritt,  die  dem  Innern  des  Körpers  ent- 
nommen und  der  Luft  ausgesetzt  werden.  Durch  Kälte  und  Wärme 
werden  w^ahrscheinlich  nicht  nur  die  Gefässwände  verändert,  sondern 
anch  die  Constitution  des  Blutes.  Manche  chemisch  wirksame  Schäd- 
lichkeiten alteriren  auch  die  Gefässwände  in  einer  Weise,  dass  die 
Reibungswiderstände  erhöht  und  gleichzeitig  die  Gefässwände  selbst 
durchlässiger  werden. 

Literatur  über  Stase. 

Cohnheim,    Vorletungen  über  oUgemetM  Pathologie^  Berlin  1882. 

T.  BeekUnghanien,  ÄUgem.  Pathologie  d,  Kreislaujs  u.  d,  Ernährung,  StuUgart  1883. 


Fig.  19.  Stauungsstajic  in  den  Gefässen  des  Coriums  und  des  Pa- 
pillarkörpers  der  rlantarseite  der  Zehen  V)ei  einem  an  Herzklappen  fehlem, 
HerzerlahmunK  und  Arteriosklerose  zu  Grunde  gegangenen  Manne.  Dunkelviolettf 
Färbung  und  Decinnende  brandige  Nekrose  der  Zehen.  In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit 
gehärtetes,  mit  Alaunkarrain  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  20. 


IV.  Oedem  und  Hydrops. 

§  43.  Die  freie  Flüssigkeit,  welche  die  Gewebe  durchtränkt,  ist 
im  Wesentlichen  ein  Transsudat  aus  dem  Blute,  unter  Umständen  kann 
indessen  auch  von  dem  in  den  Zellen  und  Fasern  enthaltenen  Gewebs- 
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wasser  ein  Theil  in'  das  freie  Gewebswasser  übergehen  (Heidenhain). 
Der  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  ist  nicht  ein  einfacher 
Filtrationsvorgang,  ist  vielmehr  als  ein  Secretionsvorgang  anzusehen 
<Heidenhain),  vermittelt  durch  eine  specifische  Leistung  der  Capillar- 
wände.  Die  von  den  Capillaren  secernirte  Flüssigkeit,  welcher  sich 
Producte  des  Stoffwechsels  in  den  Geweben  beimischen,  wird  von  den 
Lymphgefässen  aus  den  Gewebsspalten  aufgenommen  und  durch  den 
Ductus  thoracicus  der  venösen  Blutbahn  wieder  zugeführt 

Jede  Vermehrung  des  Durchtrittes  von  Blutflüssigkeit  bewirkt  zu- 
nächst auch  eine  stärkere  Durchtränkung  der  Gewebe,  welche  indessen 
meist  durch  eine  Verstärkung  der  Abfuhr  durch  die  Lymphgefässe 
wieder  ausgeglichen  wird.  Es  hat  diese  Ausgleichung  indessen  ihre 
Orenzen;  bei  starker  Transsudation  aus  den  Blutgefässen  kommt  es 
zu  einer,  kürzere  oder  längere  Zeit  dauernden,  die  Norm  übersteigenden 
Durchtränkung  der  Gewebe  mit  dem  flüssigen  Bluttranssudat 

Den  Zustand,  der  durch  diese  Flüssigkeitsansammlung  in  den  Ge- 
weben entsteht,  bezeichnet  man  als  Oedem  oder  sls  Hydrops  und  unter- 
scheidet je  nach  der  Ausbreitung  einen  allgemeinen  und  einen  be- 
schränkten Hydrops.  Das  über  die  freiliegenden  Körpertheile  ausge- 
breitete Oedem  nennt  man  Anasarea  oder  Hyposarca. 

Das  Bluttranssudat,  welches  das  Oedem  oder  den  Hydrops 
bildet,  ist  stets  bedeutend  ärmer  an  Eiweiss  als  das  Blut- 
plasma. Die  Flüssigkeit  sammelt  sich  zunächst  in  den  Spalträumen 
des  Gewebes  als  freies  Gewebswasser  an,  kann  indessen  auch  in  die 
Gewebsbestandtheile  selbst  eindringen  und  verursacht  dann  Aufquel- 
lung der  Zellen  und  Fasern,  unter  Umständen  auch  Vacuolenbildung 
(Fig.  20),  bedingt  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeitstropfen  in  den 
Zellen  oder  den  Zellderivaten. 

Fig.20.  Längsschnitt  durch 
öde mat Öse  Muskelfasern  aus 
einem  Wadenmuskel  bei  chro- 
nischem Oedem  der  Beine.  In  Flem- 
MiNG^schem  Säureffemisch  fixirtes, 
mit  Saffranin  gefärbtes  imd  in  Ka- 
nadabalsam emgeschlossenes  Prä- 
parat.   Vergr.  45. 

Am  häufigsten  lässt  sich  dies  an  den  Deck-  und  Drüsenepithelien 
nachweisen,  kommt  indessen  auch  an  anderen  Gewebsbestandtheilen 
zur  deutlichen  Ausbildung,  so  namentlich  an  den  Muskelfasern  (Fig.  20), 
deren  Fibrillen  durch  Flüssigkeitstropfen  auseinandergedrängt  werden. 
Im  Uebrigen  kommt  es  in  ödematösem  Gewebe  oft  zu  einer  Ablösung 
einzelner  Zellen  von  ihrem  Boden,  so  namentlich  in  den  Lungen  und 
den  serösen  Häuten,  wo  die  Epithelien  und  Endothelien  in  erheblicher 
Zahl  sich  der  Flüssigkeit  beimischen  können. 

Gewebe,  welche  Sitz  eines  Oedems  sind,  erscheinen  geschwellt, 
doch  ist  der  Grad  der  Schwellung  wesentlich  von  dem  Bau  des  be- 
treffenden Gewebes  abhängig.  Haut-  und  Unterhautzellgewebe  ver- 
mögen in  ihren  Gewebslücken  grosse  Mengen  von  Flüssigkeit  aufzu- 
nehmen, und  es  kann  danach  eine  Extremität  durch  Oedem  mächtig 
anschwellen.  Sie  sieht  dabei  blass  aus,  fühlt  sich  teigig  an;  Druck 
mit  dem  Finger  hinterlässt  eine  Vertiefung.  Ein  Schnitt  entleert  reich- 
lich klare  Flüssigkeit  und  macht  das  stark  mit  Flüssigkeit  durchsetzte 
Gewebe  sichtbar. 
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Aehnlich  verhält  sich  die  Lunge.  Sie  ist  zwar  bei  der  Beschrän- 
kung des  Raumes  nicht  erheblich  ausdehnbar,  besitzt  aber  massenhafte 
mit  Luft  gefüllte  Hohlräume,  welche  sich  bei  Eintritt  von  Oedem  mit 
Flüssigkeit  füllen,  die  bei  Druck,  meist  mit  Luftblasen  vermischt,  von 
der  Schnittfläche  abfliesst. 

Weit  weniger  fähig,  Flüssigkeit  zu  beherbergen,  ist  die  Niere.  Dem 
entsprechend  fliesst  auch  bei  dem  Durchschneiden  einer  ödematösen 
Niere  nur  wenig  Flüssigkeit  ab,  dagegen  ist  die  Schnittfläche  feucht 
und  glänzend. 

Der  Blutgehalt  ödematöser  Gewebe  ist  verschieden  und  demge- 
mäss  auch  die  Farbe. 

Körperhöhlen,  die  der  Sitz  eines  hydropischen  Ergusses  sind,  ent- 
halten eine  bald  grosse,  bald  nur  geringe  Menge  klarer,  meistens  leicht 
gelblich  gefärbter,  seltener  ganz  farbloser  alkalischer  Flüssigkeit,  welche 
zuweilen  einige  Fibrinflocken  enthält  (vergl.  den  Abschnitt  über  Ent- 
zündung). Comprimirbare  Organe  werden  durch  den  Erguss  zusammen- 
gedrückt, die  Körperhöhlen  erweitert. 

Flüssigkeitsansammlung  in  der  Bauchhöhle  wird  als  Aseltes  be- 
zeichnet. 

Der  Albumingehalt  der  reinen  Transsudate  ist  nicht  in  allen  Körper- 
höhlen und  Geweben  der  nämliche,  sondern  differirt  in  erheblichem  Grade. 
Nach  Reuss  beträgt  der  Albumingehalt  von  Transsudaten  der  Pleura 
22,5,  des  Pericardium  18,3,  des  Peritoneum  11,1,  des  Unterhautgewebes^ 
5,8,  der  Gehirn-  und  Rückenmarkshöhle  1,4  pro  Mille.  Es  liegt  darin 
ein  Beweis  für  die  verschiedene  Beschaffenheit  der  Gefässwände  der 
einzelnen  Körpergewebe. 

Das  Wasser  der  Organe  und  Gewebe  setzt  sich  nach  Heidenhaix 
(Versuche  und  Fragen  xnr  Lehre  von  der  Lf/ynjjhbildung ,  Arch.  f.  d.  ges, 
Phys,  40.  Bd.  1891  und  Verh.  des  X.  intemat.  med.  Congr.  II.  Berlin  1891)  aus 
drei  Theilen,  aus  dem  Wasser  des  anwesenden  Blutes,  aus  der  Organlymphe 
und  aus  dem  Wasser,  das  in  den  Zellen  und  Fasern  enthalten  ist,  dem 
Gewebswasser,  zusammen.  Das  Gewebswasser  unterliegt  unter  Umständen 
erheblichen  Schwankungen  und  kann  auf  Kosten  des  freien  Blut-  und 
Lymphwassers  steigen  oder  zu  Gunsten  desselben  sinken. 

Wird  der  Gehalt  des  Blutes  an  krystalloiden  Substanzen  (Harnstoff, 
Zucker,  Salze)  vermehrt,  so  werden  Blut  und  Lymphe  gleichzeitig  wasser- 
reicher, und  es  ist  dies  nur  dadurch  möglich,  dass  die  in  das  Blut  injicirten 
Substanzen  in  die  Lymphräume  übertreten  und  den  Austritt  von  Wasser 
aus  den  Gewebselementen  durch  Anziehung  des  Gewebswassers  veranlassen. 
Die  rasche  Ueberführung  der  krystalloiden  Substanzen  aus  dem  Blute  und 
der  Lymphe  wird  unter  Mithülfe  einer  von  den  Capillarzellen  ausgehenden 
Triebkraft  erzielt,  ist  also  nicht  eine  blosse  Diffusionserscheinung.  Es 
geht  dies  daraus  hervor,  dass  der  Gehalt  der  Lymphe  an  Salz  oder  Zucker 
sehr  bald  grösser  wird,  als  derjenige  des  Blutes 

§  44.  Je  nach  der  Genese  pflegt  man  vier  Formen  des  Oedemes 
aufzustellen,  nämlich  das  Stauungsödem,  das  entzündliche 
Oedem,  das  hydrämische  Oedem  und  das   Oedem   ex  vacuo. 

Das  Stauungsffdeni  ist  die  Folge  von  Stauungen  der  Blutcircu- 
lation.  Ist  aus  irgend  einem  Grunde  der  Abfluss  des  venösen  Blutes 
gehindert,  und  überschreiten  die  Hindernisse,  welche  sich  der  Blutbe- 
wegung entgegensetzen,  ein  gewisses  Maass,  so  sucht  die  Blutflüssig- 
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keit  einen  seitlichen  Ausweg  und  es  tritt  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen 
aus.  Die  Menge  der  austretenden  Flüssigkeit  ist  um  so  reichlicher,  je 
grösser  das  Missverhältniss  zwischen  Zufluss  und  Abfluss  ist;  sie  wird 
daher  durch  gleichzeitige  Steigerung  der  Blutzufuhr  erhöht. 

Die  austretende  Flüssigkeit  ist  immer  arm  an  Eiweiss,  doch  nimmt 
bei  Erhöhung  des  Venendruckes  der  Gehalt  an  Eiweiss  zu  (Senator)  ; 
sie  enthält  ferner  mehr  oder  weniger  rothe  Blutkörperchen,  und  zwar 
um  so  reichlicher,  je  hochgradiger  die  Staung  ist. 

Die  Folge  der  Verstärkung  der  Bluttranssudation  ist  zunächst  eine 
Verstärkung  des  Lymphstromes,  und  es  kann  derselbe  hinreichen,  um 
alle  Flüssigkeit  wieder  abzuführen.  Genügt  er  nicht,  so  sammelt  sich 
die  Flüssigkeit  in  den  Geweben  an,  und  es  bildet  sich  ein  Stauungs- 
ödem oder  Stauungshydrops.  Nach  Linderer  wird  dessen  Entstehung 
namentlich  dadurch  begünstigt,  dass  die  Elasticität  der  Gewebe  in  Folge 
der  andauernden  Erhöhung  des  auf  ihnen  lastenden  Druckes  abnimmt. 

Behinderung  des  AMusse«  der  Lymphe  hat,  wie  in  dieser  Rich- 
tung angestellte  Experimentaluntersuchungen  ergeben  haben,  gewöhn- 
lich kein  Oedem  zu  Folge.  Zunächst  besitzen  die  Lymphgefässe  der 
verschiedenen  Körpertheile  ausgedehnte  Anastomosen,  so  dass  über- 
haupt eine  Stauung  der  Lymphe  nicht  leicht  eintritt,  und  selbst  wenn 
an  einer  Extremität  alle  abführenden  Lymphwege  verlegt  sind,  so  tritt 
bei  normaler  Lymphproduction  meist  kein  Hydrops  ein,  indem  die 
Blutgefässe  selbst  die  Lymphe  wieder  aufnehmen  können.  Nur  der 
Verschluss  des  Ductus  thoracicus  pflegt  zu  Lymphstauung 
und  zu  Oedem,  namentlich  zu  Ascites  zu  führen,  doch  ist  zu  bemerken, 
dass  auch  hierbei  coUaterale  Bahnen  sich  eröffnen  und  für  den  Abfluss 
der  Lymphe  sorgen  können. 

Wenn  nun  auch  Lymphstauung  für  sich  allein  Oedeme  meistens 
nicht  erzeugt,  so  wird  dieselbe  doch  ein  aus  verstärkter  Transsudation 
seitens  der  Blutgefässe  entstandenes  Oedem  steigern. 

Die  Menge  und  die  Beschaffenheit  der  Flüssigkeit,  welche  aus 
Capillaren  und  Venen  austritt,  wird  nicht  lediglich  durch  den  intra- 
vasculären  Druck  und  die  Strömungs widerstände,  sondern  wesentlich 
auch  durch  die  Beschaffenheit  der  Gefässwände  bedingt.  Es 
können  daher  nicht  nur  Störungen  der  Circulation,  sondern  auch  V  e  r- 
änderungen  der  Gefässwände,  namentlich  des  Endothels,  zu 
einer  Vergrösserung  sowie  zu  einer  Veränderung  des  Transsudats- 
stromes  führen.  Schon  in  Folge  anhaltender  Stauung  und  der  damit 
verbundenen  mangelhaften  Bluterneuerung,  mehr  aber  noch  in  Folge 
von  länger  dauernder  Ischämie,  von  Sauerstoffmangel,  sowie 
von  chemischen  Veränderungen  des  Blutes,  durch  Einwir- 
kung hoher  und  niedriger  Temperaturen,  durch  trauma- 
tische Läsionen  etc.  kann  die  Wand  der  Gefässe  sowohl  für  flüssige 
als  für  corpusculäre  Elemente  durchlässiger  gemacht  werden.  Welche 
Veränderungen  die  Gefässe  dabei  erleiden,  wissen  wir  nicht  genau  zu 
sagen,  doch  darf  man  sich  wohl  vorstellen,  dass  eine  Schädigung  der 
Endothelzellen  und  der  zwischen  denselben  befindlichen  Kittsubstanz 
dabei  die  wichtigste  Rolle  spielt.  Entstehen  durch  diese  Einwirkungen 
Oedeme,  so  kann  man  je  nach  der  Genese  toxische,  infeetlSse,  ther- 
mische, traumatische,  ischämische  Oedeme  etc.  unterscheiden,  und  es 
ist  eine  solche  Gruppirung  derselben  auch  zu  empfehlen.  Bisher  hat 
man  indessen  die  hier  in  Betracht  kommenden  Oedeme  gewöhnlich  in 
zwei  Gruppen,  in  entzündliche  und   kachektische  Oedeme   eingeordnet. 
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Das  eiitzfiniUielie  Oedem  ist  wohl  zweifellos  auf  eine  Gefäss- 
alteration  zurückzuführen  und  tritt  sowohl  als  selbständige  Aflfection 
in  Form  circumscripter  oder  mehr  ausgebreiteter  Anschwellungen  und 
hydropischer  Ergüsse,  als  auch  als  Begleiterscheinung  in  der  Umgebung 
schwerer  Entzündungsprocesse  auf.  In  letzterem  Falle  wird  es  häufig 
als  collaterales  Oedem  bezeichnet.  Das  entzündliche  Oedem  ist 
vor  dem  Stauungsödem  dadurch  ausgezeichnet,  dass  es  erheblich  reicher 
an  gelöstem  Eiweiss  und  farblosen  Rundzellen  ist,  dass  ferner  grössere 
Gerinnselbildungen  in  ihm  auftreten  (vergl.  den  Abschn.  üb.  Entzün- 
dung). Seine  Ursache  ist  bald  in  infectiösen  und  toxischen,  bald  in 
thermischen  und  traumatischen  Einwirkungen,  bald  auch  in  temporärer 
Ischämie  zu  suchen. 

Für  das  hydrämlsehe  oder  kachektisehe  Oedem  glaubte  man 
früher  annehmen  zu  können,  dass  die  Hydrämie,  d.  h.  die  Verarmung 
des  Blutes  an  festen  Bestandtheilen,  sowie  die  hydrämische  Plethora,  d.  h. 
die  Wasserretention  im  Blute,  direct  Veranlassung  zu  einer  gesteigerten 
Transsudation  aus  dem  Blute  geben  könnten.  Man  stellte  sich  vor, 
dass  die  Gefässwände  sich  verhalten  wie  thierische  Membranen,  welche 
eine  eiweisswarme  Flüssigkeit  leichter  durchfiltriren  lassen,  als  eine 
eiweissreichere  Flüssigkeit.  Die  Gefässwand  ist  aber  keine  todte 
thierische  Membran,  sie  muss  vielmehr  als  ein  lebendes  Organ  ange- 
sehen werden.  Eine  experimentell  erzeugte  Hydrämie  hat  nach  Cohn- 
HEiM  kein  Oedem  zur  Folge,  und  wenn  man  auch  durch  Erzeugung 
einer  hydrämischen  Plethora,  d.  h.  durch  Ueberfüllung  des  Gefäss- 
systems  mit  verwässertem  Blute,  eine  Steigerung  der  Transsudation 
aus  den  Gefässen  und  damit  auch  Oedeme  erzielen  kann,  so  treten 
diese  Oedeme  einmal  erst  bei  sehr  hohem  Wassergehalt  des  Blutes 
auf,  sodann  entwickeln  sie  sich  nicht  an  den  nämlichen  Stellen ,  wie 
die  sogen,  hydrämischen  Oedeme  beim  Menschen.  Wir  müssen  daher 
für  die  Oedeme  kachektischer  Individuen  sowie  für  die  Oedeme  der 
Nephritiker,  d.  h.  von  Individuen,  deren  Nierensecretion  gestört  ist,  an- 
nehmen, dass  sie  wesentlich  einer  Alteration  der  Gefässwände 
ihre  Entstehung  verdanken,  und  zwar  einer  Alteration,  welche  entweder 
durch  die  hydrämische  Beschaffenheit  des  Blutes  oder  durch  ein  im 
Blute  circulirendes  Gift  verursacht  ist.  Wahrscheinlich  kommen  dabei 
auch  noch  Gewebsläsionen  in  Betracht  (Landerer),  durch  welche  die 
Elasticität  der  Gewebe  herabgesetzt  wird.  Die  Hydrämie  wird  da- 
nach den  Eintritt  eines  Oedems  begünstigen,  ist  aber  nicht 
die  alleinige  Ursache  seines  Auftretens  und  namentlich  nicht  bestim- 
mend für  die  Localisation  desselben. 

Das  hydrämische  Oedem  unterscheidet  sich  von  dem  entzündlichen 
dadurch,  dass  es  ärmer  an  Eiweiss  ist  und  dass  es  auch  zugleich  spär- 
licher körperliche  Elemente  enthält. 

Das  Oedem  ex  vacuo  kommt  hauptsächlich  in  der  Schädelhöhle 
und  dem  Wirbelkanal  vor  und  entsteht  in  allen  jenen  Fällen,  in  denen 
von  der  Masse  des  Gehirns  oder  des  Rückenmarks  ein  Theil  verloren 
geht  und  nicht  durch  anderes  Gewebe  substituirt  wird.  Bei  Atrophie 
des  Gehirns  und  Rückenmarks  erweitern  sich  vornehmlich  die  Subarach- 
noidealräume ,  zuweilen  auch  die  Ventrikel.  Locale  Defecte  werden 
durch  Erweiterung  der  nächst  gelegenen  Subarachnoidealräume  oder 
auch  von  angrenzenden  Ventrikeltheilen  ausgefüllt,  oder  es  sammelt 
sich  Flüssigkeit  an  Stelle  des  Defectes  selbst  an. 
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Nach  CoHNHEiM  und  Lichtheim  ergeben  Einspritzungen  von  w&sserigeD 
Kochsalzlösungen  in  das  Gefässsystem  des  Hundes  (Virch.  Arch,  69.  Bd.)^ 
dass  Verw&sserung  des  Blutes  kein  Oedem  erzeugt.  Wird  die  Menge 
der  Blutflüssigkeit  gesteigert,  so  tritt  eine  Vermehrung  fast  aller  Secre- 
tionen  (Speichel,  Dannsaft,  Galle,  Urin  etc.),  auch  des  Lymphstromes  ein, 
letzteres  indessen  nicht  überall,  namentlich  nicht  an  den  Extremitäten. 
Bei  hochgradiger  hydrämischer  Plethora  werden  die  Organe  des  Unter- 
leibes wassersüchtig,  niemals  aber  die  Extremitäten.  In  neuester  Zeit 
ausgeführte  Kontrolluntersuchungen  von  Erancotte  bestätigten  zwar  die 
Angaben,  dass  künstlich  erzeugte  hydrämische  Plethora  bei  Thieren  zu- 
nächst Wassersucht  der  Unterleibsorgane  erzeugt,  doch  erhielt  Prancottb. 
auch  Oedeme  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes. 

Die  Ansicht,  dass  das  sogenannte  hydrämische  Oedem  lediglich  die 
Folge  einer  absoluten  Zunahme  der  Wassermenge  im  Blute  sei,  wird  be- 
sonders von  V.  Recklinghaüsen  und  neuestens  auch  von  Pisenti  vertreten. 
Die  Vertheilung  des  Hydrops  ist  dabei  nach  v.  Recklinghaüsen  wesent- 
lich von  der  Körperstellung,  von  äusserem  Druck,  Stauungen ,  ungleicher 
Linervation  einzelner  Gefässbezirke  und  von  deren  Füllungszuständen 
abhängig. 

Ich  kann  diesen  Anschauungen  nur  insofern  beipflichten,  als  es  sich 
um  den  Einfluss  der  eben  erwähnten  modificirenden  Momente  auf  die  Ver- 
theilung des  Oedems  handelt,  nicht  aber  in  der  Hauptsache.  Hiergegen, 
sprechen  nicht  nur  die  citirten  Experimente  von  Cohnhkim  und  Lichtheim,. 
sondern  auch  die  Thatsache,  dass  sowohl  bei  Nierenkranken  als  bei 
Kachektischen  Oedeme  nicht  selten  in  einer  Zeit  auftreten,  in  welcher 
eine  hydrämische  Plethora  nicht  vorhanden  ist,  und  dass  umgekehrt 
Oedeme  bei  hydrämischer  Plethora  fehlen  können.  Ich  sehe  danach  in 
der  Erhöhung  der  Wassermenge  nur  ein  Moment,  welches  den  Eintritt 
eines  Oedems  begünstigt. 

Nach  LöwiT  ist  zum  Zustandekommen  eines  Stauungsödemes  in  den 
Lungen  eine  Erschwerung  des  Abflusses  des  Blutes  aus  der  Lunge  nicht 
genügend,  es  muss  zugleich  auch  noch  ein  vermehrter  Zufluss  von  Blut  zur 
Lunge  stattfinden  und  eine  gewisse  Zeit  lang  andauern. 

Nach  Heidbnhain  spielt  die  specifische  Leistung  der  Capillarwände 
bei  der  Lymphbildung  eine  maassgebende  Rolle,  und.  es  kann  danach 
auch  die  Lymphbildung  durch  verschiedene  im  Blute  vorhandene  Sub- 
stanzen beeinflusst  werden.  Dass  krystalloide  Substanzen  von  den  Capil- 
laren  rasch  abgeschieden  werden  und  einen  Austritt  von  Gewebswasser  in 
die  Lymphe  veranlassen,  ist  bereits  in  §  43  erwähnt  worden.  Heiden- 
hain hat  aber  auch  Stoffe  gefunden,  deren  Injection  eine  Steigerung  des 
TJebertritts  von  Wasser  aus  dem  Blute  in  die  Lymphe  bewirkt.  Es 
lässt  sich  dies  z.  B.  mit  Decocten  von  Muskeln  von  Krebsen  und  Fluss- 
muscheln oder  von  Köpfen  und  Leibern  von  Blutegeln  oder  durch  In- 
jection von  Pepton  und  Hühnereiweiss  erzielen,  und  es  kann  dadurch  die 
aus  dem  Ductus  thoracicus  ausfliessende  Lymphmenge  auf  das  5 — 6 — 15- 
fache  gesteigert  werden.  Dabei  nimmt  zugleich  der  Gehalt  der  Lymphe  an 
organischen  ßestandtheilen  zu.  Es  muss  also  die  wirksame  Substanz  die 
specifische  Thätigkeit  der  die  Lymphe  secernirenden  Gefässwandzellen 
anregen.  Nach  diesen  Beobachtungen  ist  es  sehr  wahrscheinlich ,  dass 
manche  von  den  als  neuropathische  Hautaffectionen  beschriebenen,  mit 
ödematöser  Schwellung  verbundenen  Hauthyperämieen,  wie  z.  B.  die  Urti- 
caria, das  Erj'thema  nodosum,  der  Herpes  zoster,  als  Erscheinungen  einer 
mit  nervösen   Affectionen  und  mit  Störungen  der  secretorischen  Thätigkeit 
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der  Capillaren  verbundenen  Intoxication  anzusehen  sind.  Möglich,  dass 
auch  direct  durch  Nerveneinflüsse  die  Secretion  der  Capillaren  geändert 
werden  kann. 
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V.  Die  Hämorrhagie  und  die  Bildniig  Ton  Infarkten. 

§  45.  Unter  Hämorrhagie  versteht  man  den  Austritt  sämmtlicher 
Blutbestandtheile  aus  den  Gefässen  (Extravasation)  in  ein  Gewebe 
oder  an  eine  freie  Oberfläche.  Sie  ist  entweder  arteriell  oder  venös 
oder  capillär,  oder  tritt  aus  allen  Gefässen  zugleich  auf.  Das  aus 
den  Gefässen  ausgetretene  Blut  wird  als  Extravasat  bezeichnet,  da- 
neben sind  für  besondere  Formen  der  Blutung  sehr  verschiedene 
Namen  im  Gebrauch.  Sind  die  Herde  klein  und  bilden  sie  mehr  oder 
weniger  scharf  abgegrenzte  punktförmige  rothe  oder  schwarzrothe 
Flecken,  so  bezeichnet  man  sie  als  Petechien  oder  Ekchymosen, 
sind  sie  grösser  und  nicht  scharf  abgegrenzt,  als  Sugillationen  und 
als  blutige  Suffusionen.  Ist  das  betroffene  Gewebe  durch  das 
ausgetretene  Blut  fest  infiltrirt,  dabei  aber  nicht  zerrissen  und  zer- 
trümmert, so  spricht  man  von  einem  hämorrhagischen  Infarkt. 
Bildet  das  Blut  einen  Klumpen,  so  nennen  wir  denselben  ein  Häma- 
tom oder  eine  Blutbeule. 

Massige  Blutungen  sind  immer  mit  einer  erheblichen  Alteration  der 
Gewebe  verbunden,  nicht  selten  wird  das  Gewebe  in  einer  gewissen 
Ausdehnung  zertrümmert  (Gehirn). 
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Findet  die  Blutung  an  der  freien  Oberfläche  eines  Organs  statt, 
so  ergiesst  sich  das  Blut  nach  aussen  oder  in  den  von  dem  Organ  be- 
grenzten Hohlraum. 

Blutungen  aus  der  Nasenschleimhaut  werden  als  Epistaxis, 
Blutbrechen  als  Hämatemesis,  Blutaustritt  aus  den  Lungen  als 
Hämoptoe  oder  Hämoptysis,  Blutungen  aus  dem  Uteruß  als 
Metrorrhagie  und  Menorrhagie  (während  der  Menses),  Blutungen 
aus  den  Harnorganen  als  Hämaturie  bezeichnet. 

Blutansammlungen  im  Uterus  bezeichnet  man  als  Hämatometra, 
zwischen  den  Pleurablättern  als  Hämothorax,  in  der  Scheidenhaut 
des  Hodens  als   Hämatocele,   im   Pericard  als  Hämopericard. 

Frische  Blutergüsse  zeigen  die  Farbe  des  arteriellen  oder  des  venösen 
Blutes.  Im  weiteren  Verlaufe  geht  das  Extravasat  verschiedene  Ver- 
änderungen ein,  welche  namentlich  durch  Verfärbungen  gekennzeichnet 
sind;  Hautsugillationen  werden  erst  braun,  dann  blau  und  grün  und 
schliesslich  gelb.  Im  Verlaufe  der  Zeit  werden  die  Extravasate  resorbirt. 
(Genaueres  ist  im  Cap.  über  hämatogene  Pigmentbildung  im  vierten 
Abschnitt  nachzusehen.) 

Der  Blutaustritt  aus  den  Gefässen  erfolgt  auf  zwei  verschiedene 
Weisen.  Plötzlich  entstehende  Blutungen  sind  immer  mit  Continuitäts- 
trennung  der  Gefässwand  verbunden,  und  man  bezeichnet  sie  daher  als 
Blutiuig:en  per  rhexln  oder  per  dtabrosin.  Sie  kommen  bei  den 
arteriellen  Blutungen  allein  in  Betracht,  bei  Capillaren  und  Venen  da- 
gegen kann  eine  Blutung  noch  in  anderer  Weise  erfolgen  und  zwar 
durch  DIapedese,  d.  h.  durch  einen  Vorgang,  bei  welchem  das  Blut 
durch  die  Gefässwand  hindurchtritt,  ohne  dass  in  derselben  ein  Riss 
vorhanden  wäre.  Hierbei  schlüpfen  die  Blutkörperchen  successive  durch 
die  Gefässwand  hindurch,  während  gleichzeitig  auch  Flüssigkeit  austritt, 
jedoch  nicht  einfach  Blutplasma,  sondern  eine  eiweissärmere  Flüssig- 
keit (vergl.  §  44).  Sehr  oft  bleiben  diese  Blutungen  nur  klein  und 
wenig  umfangreich,  in  anderen  Fällen  hält  der  Process  längere  Zeit  an, 
und  die  Infiltration  des  Gewebes  mit  rothen  Blutkörperchen  erreicht 
eine  grosse  Ausdehnung.  Blutungen  durch  Diapedese  sind  nicht  immer 
klein,  Blutungen  durch  Jlhexis  nicht  immer  gross.  Zerreissung  einer 
Capillare  oder  einer  kleinen  Vene  wird  keine  grosse  Blutung  verur- 
sachen ;  auf  der  anderen  Seite  kann  eine  Blutung  durch  Diapedese  eine 
bedeutende  Mächtigkeit  erreichen.  Es  ist  danach  im  gegebenen  Fall 
durchaus  nicht  immer  leicht,  oft  unmöglich,  zu  entscheiden,  ob  eine 
Blutung  durch  Rhexis  oder  durch  Diapedese  entstanden  ist. 

Der  Vorgang  der  Diapedese  lässt  sich  an  geeigneten  Objecten  unter 
dem  Mikroskop  beobachten.  Man  benutzt  dazu  das  Mesenterium  oder  die 
Schwimmhaut  des  Frosches  (Cohnheim).  Hat  man  vor  der  Untersuchung 
die  abführenden  Venen  unterbunden,  so  sieht  man,  dass  die  Capillaren  und 
Venen  mit  Blut  vollgepfropft  werden.  Nach  einer  gewissen  Zeit  beginnen 
die  rothen  Blutkörperchen  aus  den  Capillaren  und  Venen  auszutreten 
(vergl.  Cohnheim,  AUije meine  PathoJoyie  L  77/.  und  Virrhoic's  Arch,  41.  Bd.). 
Hering  {SitxuNgsher.  d.  Wiener  Ähndemie  IHdS.  Bd.  57)  sieht  den  Vorgang 
als  einen  Filtrationsprocess  an.  In  Folge  Hemmung  des  Abflusses  sucht 
das  Blut  einen  seitlichen  Ausgang ;  es  wird  durch  die  Gelasswand  hindurch- 
gepresst. 

Eingehende  Untersuchungen  über  Diapedese  der  rothen  Blutkörperchen, 
sowie  über  den  Austritt  anderer   in   die   Blutgefässe    eingeführter   körper- 
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lieber  Bestandtheile  verdanken  wir  Aknold  {Virehow's  Arch,  öS.y  62.  und 
64.  Bd.).  Arnold  glaubte  zuerst  an  der  Austrittsstelle  der  corpusculären 
Elemente  Lücken  in  dem  Endotbebrobr  annehmen  zu  sollen,  die  er  als 
Stigmata  und  Stomata  bezeichnete ;  später  bat  er  die  vermeintlicben  Oeff- 
nungen  als  stärkere  Anhäufung  von  Kittsubstanz  zwischen  den  Endothel- 
zellen  erkannt.  Unter  pathologischen  Verhältnissen  lockert  sich  diese 
Kittsubstanz  und  lässt  rothe  Blutkörperchen  durchtreten. 

§  46.    Die  Ursachen  der  Conttnuttätetrennung  der  Gefässwäiide 

sind  theils  traumatische  Verletzungen,  theils  Erhöhungen  des 
Blutdrucks  im  Innern  der  Gefässe,  theils  Erkrankungen  der 
Gefässwände.  Erhöhung  des  Blutdruckes  in  Gapillaren  kann  ohne 
Beihilfe  von  Wandveränderungen  zur  Capillarruptur  führen,  so  nament- 
lich bei  hochgradigen  Stauungen.  Gesunde  Arterien  und  Venen  werden 
dagegen  durch  Erhöhung  des  Blutdrucks  nicht  zur  Zerreissung  ge- 
bracht, wohl  aber  krankhaft  veränderte  oder  abnorm  dünnwandige 
Arterien  und  Venen.    Leicht  zerreisslich  sind  neugebildete  Gefässe. 

Die  DIapedesc  tritt  ein  bei  Erhöhung  des  Blutdruckes  in 
den  Gapillaren  und  Venen,  sowie  bei  Erhöhung  der  Durch- 
lässigkeit der  Gefässwände.  Wird  der  Abfluss  des  venösen 
Blutes  in  einem  Gefässbezirk  total  gehemmt,,  so  stellt  sich  da  und 
dort  eine  Diapedese  rother  Blutkörperchen  aus  den  Gapillaren  und 
Venen  ein,  welche  als  eine  Folge  der  Erhöhung  des  in  den  Gefässen 
herrschenden  Druckes  anzusehen  ist  Durch  Gefässwandveränderungen 
bewirkter  Austritt  von  Blut  stellt  sich  namentlich  nach  mechanischen, 
chemischen  und  thermischen  Läsionen  der  Gefasswand  ein,  und  es  ist 
anzunehmen,  dass  gewisse  Gifte  die  Gefässwände  in  besonders  starker 
Weise  verändern.  Im  Uebrigen  kann  man  eine  abnorme  Durchlässig- 
keit der  Gefässwände  auch  dann  beobachten,  wenn  die  Gefässe  längere 
Zeit  nicht  von  Blut  durchströmt  waren  und  in  Folge  dessen  in  ihrer 
Ernährung  gelitten  haben. 

Zeigt  ein  Individuum  ein  zu  Blutungen  neigendes  Verhalten,  so 
pflegt  man  den  Zustand  als  eine  Mmorrhagisehe  Diathese  zu  bezeich- 
nen und  unterscheidet  eine  angeborene  und  eine  erworbene. 

Die  angeborene  hämo^hagisehe  Dtathese  und  die  angeborene 
HSnipphtlte,  welche,  wie  bereits  in  §  30  und  §  31  erwähnt  wurde,  zu 
den  vererbbaren  Leiden  gehört,  hat  ihren  Grund  wahrscheinlich  in  einer 
-  abnormen  Beschaffenheit  der  Gefässwände,  welche  es  bedingt,  dass  die 
betreffenden  Individuen  grosse  Neigung  zu  Blutungen  haben,  und  dass 
schon  nach  kleinen  Verletzungen  andauernde,  schwer  zu  stillende 
Blutungen  auftreten.  Es  ist  indessen  auch  möglich,  dass  die  Con- 
stitution des  Blutes  eine  veränderte  ist. 

Eine  erworbene  häniorrhaglsehe  Diathese  kommt  zunächst  bei 
jenen  Krankheiten  vor,  die  wir  als  Scorbut,  Morbus  maculosus  Werl- 
hofii,  Purpura  simplex,  Purpura  (Peliosis)  rheumatica,  Purpura  haemor- 
rhagica,  Haemophilia  und  Melaena  neonatorum  bezeichnen,  sodann  auch 
bei  manchen  Infectionskrankheiten  undintoxicationen,  z.  B.  bei  Septikämie, 
Endocarditis,  Milzbrand,  Petechialtyphus,  Cholera,  Pocken,  Pest  acuter 
gelber  Leberatrophie,  gelbem  Fieber,  Nephritis,  Phosphorvergiftung, 
nach  Schlangenbiss  etc.,  endlich  auch  bei  perniciöser  Anämie,  Leukämie 
und  Pseudoleukämie.  Die  Ursache  der  in  der  erstgenannten  Gruppe 
vereinigten  Kranklieiten,  bei  denen  das  Auftreten  von  Blutungen  in 
der  Haut,  sodann  auch  in  den  Schleimhäuten  und  dem  Parenchym  an- 
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derer  Organe  und  Gewebe  ein  hervorragendes  Symptom  darstellt, 
sucht  man  gewöhnlich  in  Störungen  der  Ernährung  und  der 
Circulation,  doch  machen  es  Beobachtungen  der  letzten  Jahre 
wahrscheinlich,  dass  sie  wenigstens  zum  grossen  Theil  zu  den  In- 
fectionskrankheiten  gehören.  W.  Koch  ist  der  Ansicht,  dass 
der  Scorbut  eine  Infectionskrankheit  sei,  und  dass  die  verschiedenen 
Formen  der  Purpura,  das  Erythema  nodosum  und  die  Blutungen,  die 
bei  Neugeborenen  vorkommen,  Varianten  dieser  Infection  darstellen. 
In  den  letzten  Jahren  hat  man  denn  auch  bei  diesen  Zuständen,  d.  h. 
bei  Purpura  haemorrhagica  sowie  auch  bei  der  Hämophilie  der  Neu- 
geborenen mehrfach  Bakterien  gefunden,  und  es  ist  in  dieser  Beziehung 
namentlich  auf  die  Untersuchungen  von  Kolb,  Babes,  Gärtner,  Tiz- 
ZONI  und  GiovANNiNi  hinzuweisen,  welche  bei  solchen  Kranken  Ba- 
cillen gefunden  haben,  welche  auch  für  Thiere  pathogen  waren  und 
bei  Impfungen  eine  durch  Blutungen  charakterisirte  Krankheit  her- 
vorriefen. Es  schliessen  sich  also  diese  Erkrankungen  wahrscheinlich 
den  übrigen  mit  Blutungen  verbundenen  Infectionen  an,  und  es  ist  an- 
zunehmen, dass  dabei  die  Blutungen  theils  durch  örtliche  Gefässver- 
änderungen,  welche  durch  örtliche  Ansiedelungen  von  Bak- 
terien verursacht  werden,  theils  durch  schädliche  Einwirkung 
toxischer,  von  den  Bakterien  producirter  P  roducte  be- 
wirkt werden.  Sie  würden  danach  zum  Theil  den  toxischen  Blutungen 
zuzuzählen  sein. 

Die  bei  anämischen  Zuständen  eintretenden  Blutungen  sind  wohl 
als  Folgezustände  anämischer  Gefässdegenerationen ,  zum  Theil  auch 
von  Circulationsstörungen  anzusehen. 

Eine  Reihe  scheinbar  spontaner  Blutungen  hängt  endlich  mit  Er- 
regung oder  Lähmung  der  Gefässnerven  zusammen,  welche 
entweder  vom  Centralnervensystem  aus  oder  auf  reflectorischem  Wege 
oder  durch  Läsion  der  Nervenleitungen  ausgelöst  werden.  Hierher 
gehören  die  menstruellen  Blutungen,  manche  Formen  der  Nasen-, 
Darm-  und  Harnblasenblutungen,  ferner  auch  Blutungen  aus  der  Con- 
junctiva,  aus  der  Haut  (Stigmatisation),  aus  den  Brustdrüsen,  aus 
Hämorrhoiden,  Wunden  etc.  Es  sind  ferner  wohl  auch  ein  Theil  jener 
Lungenblutungen  hierher  zu  rechnen,  welche  man  im  Anschluss  an 
schwere  Hirnläsionen  beobachtet^  doch  lässt  sich  hier  ein  sicheres  Ur- 
theil  im  Einzelfalle  oft  insofern  nicht  abgeben,  als  Störungen  der  Ath- 
mung  sowie  Aspiration  reizender  Substanzen  in  das  Lungenparenchym 
ebenfalls  zu  Hyperämie  und  Blutaustritt  in  die  Lungen  führen  können. 
Endlich  kommen  bei  Erkrankung  des  Hirns,  besonders  des  Hirn- 
stammes, Magen-  und  Darmblutungen  vor,  welche  von  der  cerebralen 
Läsion  abhängig  sind.  Nach  v.  Preuschen  soll  auch  jene  als  Melaena 
neonatorum  bezeichnete,  in  den  ersten  Lebenstagen  auftretende  Magen- 
und  Darmblutung  dazu  gehören,  indem  durch  den  Geburtsact  nicht 
selten  Blutungen  und  Ergüsse  im  Gehirn  und  seinen  Häuten  verursacht 
werden,  denen  zufolge  alsdann  auch  die  Darmblutungen  sich  ein- 
stellen. Von  Anderen  (Gärtner)  wird  dagegen  die  Melaena  den 
Infectionskrankheiten  zugezählt. 

Literatur  über  angeborene  Hämophilie. 

Fischer,  Zur  Ktnntnisi  der  Hämophility  München  1889. 

Orandidier,  Die  Uämopküü,  1877. 
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launermanii,  HämophüU,  Hanäb.  v,  Ziemaen  XIII, 
Xooh,  Die  Bluterkrankheü,  BtuUgaH  18S9. 
Lotten,  Bluter/amOie,  Dteek,  Zuohr,  /.  Ohir,  VII, 

Literatur  über  infectiöse  und  toxische  Blutungen. 

AflEanatiew,  Mikroorganiemeu  a.  d.  Gruppe  d,  SepHkaemia'Jtaemorrhag.^  CenJtrcXU,  f.  Bäht,  XIII, 
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produis.  la  gingivite  et  les  hhnorrhagies  dan$  le  aeorbutf  Aroh,  de  mid,  exp.  V  1898. 
Claitte,  Purpura  ä  pnewHOcoque^  Areh,  de  mid,  exphr.  III  1891. 
Bennig,  Tjä>er  septitche  Erkrankungen^  Leipzig  1891. 

▼.  Dimgem,  Hämorrhag,  Sepsis  bei  Neugeborenen^  Oentralbl.  f  Bakt,  XIV. 
Gärtner,  BahUrienbe/und  bei  Mdaena  (BaeOlen),  Arch,  f.  Oyn,  45.  Bd,  1894. 
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Berlin  1891. 
Kenmaim,   Fall  von   MeUuna  neonatorum  mit  Bemerkungen   über  die  hämorrhagische  Diathese 

Neugeborener,  Arch,  f,  Kinderheilk.  XII  1890. 
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TaTel  u.  de  Quervain,  Hämorrhag,  Bakteriämie  d.  Neugeborenen,  Oentralbl,  f.  Bakt.  XII. 
Tissoni  u,  Oiovannini,   Bakteriologisc?ie  u,  exper.  Unters,  über  die  Entetehnng  der  hämorrhag, 

It^fectiony  Beitr,  v.  Ziegler  VI  1889. 

Literatur   über  Blutungen    bei   cerebralen   und 
peripherischen  Inn  ervationsstörungen. 

Chareot,  Legons  sur  les  maladies  du  Systeme  neroeux,  Oeuvr,  eompl,  I. 

Ebttein,  Exp,  Unters,  über  das  Zustandekommen  von  BhUextravasaten  m  der  Magensehleimhauty 

Arch.  f,  exp.  Pathol,  II  1874. 
Platten,   Lungenajfeetionen  nach  Kopfverletmmgen^    Eulenburg*ä  Vierteljahr sschr.  53.  Bd.  1890. 
Butler,    Studien  über  die  in  den  Lungen  nach   Verletaungen  des  Ghhims  auftretenden  Verände- 
rungen, Oesterr,  med.  Jahrb.  1875. 
Jehn,   Capiääre  Blutaustritte  hellrothen  Blutes    m  das  Lungengewebe  bei  Himleideny   Oentralbl, 

f,  d,  med.  Wies.  1874. 
Nau,  Contrib.  ä  VHude  de  la  eongestion  et  de  Vapoplexie  unUatirale  dans  les  eas  de  ramolisse- 

ment  du  cerveau,  Paris  1887. 
Kothnagel,  Hirnverletzungen  u,  Lungenhämorrhagie,  Oentralbl./.  d,  med.  Wtss.  1874. 
Öllivier,    De  Vapoplexie  pulmomUre   unHatirale  dans  ses  rapports  aveo  Vhimorrhagie  cMbrale, 

Arch,  gin,  de  mid,  1873. 
Fitenti,  Emorragie  da  e€Msa  nervosa^  Lav,  delT  Istü,  Anat.  Patol.  dt  Perugia^  1890. 
T   Prentchen,  Verletzungen   des  Kindes   bei  der  Geburt  als  Ursache  der  Melaena  neontUorum, 

Wien  1894. 
▼.  Seeklinghanten,  AUg.  Pathol.  des  Kreislaufs  u.  der  Ernährung,  Stuttgart  1883. 
Schiff,    Zur  Kenntniss  d,  motor,  Einflusses  der  im  Sehhügel  vereinigten  Gebüde,   Areh.  /.  phys, 

Heilk.  V  1846 ;  Die  Gefässnerven  des  Magens  u,  d,  Function  d.  mittl   Stränge  d,  Biieken- 

marke,  ib.  XIII  1854. 
Volpian,  Legons  sur  Vappareil  vasomoteur,  1875. 

§  47.  Wird  eine  Arterle  durch  Thrombose  oder  durch  Embolia 
oder  durch  Umschnürung  oder  durch  irgend  einen  anderen  Vorgang 
plötzlich  Terschlossen ,  so  tritt,  wie  früher  schon  (§  38)  augegeben 
wurde,  hinter  der  verschlossenen  Stelle,  nachdem  sich  das  Gefäss  durch 
Zusammenziehung  mehr  oder  weniger  entleert  hat,  ein  Stillstand  der 
Circulation  ein,  während  vor  der  Verlegung  bis  zur  Abgangsstelle  des 
nächsten  Airterienastes  der  Blutdruck  ansteigt  Besitzen  die  hinter  der 
Verstopfung  gelegenen  Aeste  der  Arterie  eine  grössere  arterielle  Ver- 
bindung mit  einer  anderen  unverstopften  Arterie,  so  führt  die  letztere, 
indem  sie  sich  erweitert,  dem  verstopften  Gefässbezirk  sehr  bald  wieder 
eine  hinlängliche  Menge  von  Blut  zu;  die  Circulation  stellt  sich 
wieder  her. 

Besitzt  der  verstopfte  Gefässbezirk  keine  Gefässverbindung,  aus 
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welcher  er  Blut  beziehen  kann,  so  bleibt  der  Gewebsabschnitt  blutleer 
und  stirbt  ab;  es  bildet  sich  ein  auämlHchor  Infarkt.  Parenchyma- 
töse Organe,  wie  z.  B.  die  Milz  und  die  Nieren,  gewinnen  dabei  in 
dem  Verstopfungsbezirk  ein  trübes,  undurchsichtiges,  gelbweisses, 
oft  lehmartig  gefärbtes  Aussehen,  und  es  ergiebt  die  mikroskopische 
Untersuchung,  dass  das  Gewebe  abgestorben  ist  und  in  Folge  dessen 
die  Kerne  der  Gewebszellen  (Fig.  21  c  d  g)  sich  nicht  mehr  färben 
lassen. 


"■^^'^«1      ;■■ 


Fig.  21.  Randpartie  aus  einem  anämi>^ehen  Infarkt  der  Niere. 
a  Normale  Harnkanäichen  in  normalem  Stroma.  a^  Normale  Harnkanälchen  in  einem 
zellia:  infiltrirten  Stroma.  b  Normaler  Glomerulus.  c  Nekrotisches  kernloses  Gewebe 
mit  Körnigen  Gerinnungen  in  den  Kanälchen,  d  Nekrotischer  geschwoUener  Glome- 
nilus  mit  spärlichen  Kernen,  r  Kernlose  Harnkanälchen  in  einem  noch  kernhaltisren 
Stroma.  f  Zellig,  (/  hämorrhagisch  infiltrirtes  nekrotisches  (rewehe.  In  MÜLLER'scner 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.     Verg^.  oO. 

Hat  der  embolisirte  Gefässbezirk  keine  arteriellen  Anastomosen, 
ist  das  verstopfte  Gefäss,  wie  man  nach  Cohnheim  sich  ausdrückt, 
eine  Endart^rle ,.  ist  aber  andererseits  die  Möglichkeit  einer  spär- 
lichen Blutzufuhr  aus  benachbarten  Capillaren  oder  aus  den  Venen 
gegeben,  so  kann  es  zur  Bildung  eines  häiiiorrhas^selien  Infarktes 
kommen.  Die  Capillaren  des  durch  die  Embolie  anämisch  gewordenen 
Gefässbezirkes  füllen  sich  allmählich  wieder  mit  Blut,  welches  zum 
Theil  aus  den  anstossenden  Capillaren  benachbarter  Gefässgebiete, 
zum  Theil  aus  den  Venen  stammt,  aus  denen  es  durch  rückläufige 
Bewegung  einströmen  kann.  Das  aus  dem  benachbarten  Capillargebiet 
einfiiessende  Blut  steht  unter  sehr  geringem  Druck;  es  reicht  der- 
selbe nicht  hin,  das  Blut  durch  das  verstopfte  Gefässgebiet  rasch  in 
die  Venen  zu  treiben.  In  Folge  dessen  staut  sich  das  Blut,  und 
es  füllen  sich  die  Capillaren  immer  stärker.  Selbstverständlich  wird 
auch  durch  einen    allfälligen  Rückfluss   aus   den  Venen   das  Blut  nur 
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in  den  Capillarbezirk  hinein,  nicht  aber  durch  denselben  hindurch  ge- 
trieben. 

In  Folge  der  Stauung,  welche  aus  Mangel  an  Kräften,  die  das  Blut 
durchtreiben,  entsteht,  kommt  es  schliesslich  zu  einer  Diapedese.  Unter- 
stützt wird  der  Blutaustritt  durch  die  Desorganisation  und  Ne- 
krosedesGewebes  undderGefässwände,  welche  sich  in  Folge 
der  aufgehobenen  oder  wenigstens  fast  auf  Null  reducirten  Ernährung 
einstellt,  ferner  auch  durch  Gerinnungen,  welche  sich  im  Gebiete  der 
abführenden  Gefässe  einstellen  und  den  Abfiuss  des  Blutes  unmöglich 
machen.  Der  Endefifect  der  Diapedese  ist  die  Durchsetzung  des  ganzen 
Gewebes  mit  geronnenem  Blut  (Fig.  22  d),  die  Bildung  eines  festen, 
schwarzrothen,  meist  kegelförmig  gestalteten  hämorrhagischen 
Herdes. 
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Fig. '22,  Randpartie  aus  einem  frischen  hämorrhairisehcn  Lungen- 
infarSt.  a  Kernlose  AI veolarscpten,  welche  mit  homogen  aussehenden,  dunkelblau- 
violett  gefärbten  Thrombusmassen  gefüllte  Capillaren  enthalten,  h  Kernhaltige  Septen. 
c  Vene  mit  rothem  Thrombus,  d  Mit  festen ,  geronnenen  Blutmassen  dicht  ge- 
füllte Alveolen,  e  Mit  seröser  Flüssigkeit,  Fibrin  und  Leukocyten  gefüllte  Alveolen. 
In  MüLLER'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  uiid  Eosin  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.     Vergr.  100. 

Embolische  hämorrhagische  Infarkte  finden  sich  in  den 
Lungen  (Fig.  22),  bilden  sich  aber  nach  der  embolischen  Verstopfung 
der  Arterien  nur  dann,  wenn  in  der  Lunge  Stauungen  be- 
stehen, während  bei  normaler  Blutcirculation  in  den  Lungen  die  durch 
Emboli  entstandene  Circulationsstörung  sich  rasch  auszugleichen  pflegt. 
Im  grossen  Kreislauf  kommen  ausgedehnte  embolische  Blutungen  fast 
nur  im  Gebiete  der  Art.  mesenterica  superior  vor,  deren  Aeste  zwar  keine 
Endarterien  sind,  aber  nur  geringe  Anastomosen  besitzen.  Anämische 
Infarkte  kommen  vornehmlich  in  der  Milz,  im  Herzen,  in  den 
Nieren  und  der  Netzhaut  vor,  doch  treten  auch  bei  diesen  in  den 
Randgebieten  des  verstopften  Gefässbezirkes  Blutungen  auf,  so  dass  die 
blassen  Herde  am  Rande  einen  hämorrhagischen  Saum  oder  wenig- 
stens hämorrhagische  Flecken  (Fig.  21  g)  zeigen.  Ferner  wird  das 
nekrotische  Gewebe  von  Flüssigkeit  durchtränkt  und  kann  dadurch 
etwas  anschwellen   (Fig.  21  d)   und   körnige   oder  fädige  Gerinnungen 
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in  seinen  Hohlräumen  (Fig.  21  c)  zeigen.  Bei  Verstopfung  von  Hirn- 
arterien, Extremitätenarterien  und  den  centralen  Retinaarterien  können 
sich  ebenfalls  fleckweise  Blutungen  einstellen.  Innerhalb  des  Infarktes 
pflegt  das  Gewebe  ganz  oder  wenigstens  theilweise  abgestorben  zu  sein, 
und  es  sind  namentlich  die  specifischen  Bestandtheile  der  Organe,  die 
bald  zu  Grunde  gehen.  Im  weiteren  Verlaufe  stellen  sich  in  der  Nach- 
barschaft der  ischämischen  und  der  hämorrhagischen  Infarkte  exsuda- 
tive Entzündungen  mit  Bildung  eines  zelligen  (Fig.  21  f)  oder  zellig 
fibrinösen  Exsudates  (Fig.  22  e)  und  weiterhin  auch  Gewebswucherungen 
ein  (Fig.  16  c  d,  S.  160),  durch  welche  das  abgestorbene,  hämorrhagisch 
infiltrirte  Gewebe  (Fig.  16  a  h)  allmählich  resorbirt  und  durch  Binde- 
gewebe substituirt  wird. 

VmcHOW,  welcher  zuerst  umfassende  Experimentalu ntersuchungen  über 
\  Thrombose  und  Embolie  anstellte,  lässt  in  seinen  Arbeiten  die  Frage  über 
das  Zustandekommen  des  embolischen  hämorrhagischen  Infarktes  noch  offen, 
spricht  indessen  die  Vermuthung  aus,  dass  wahrscheinlich  im  Gebiete  der 
verstopften  Arterie  die  Gefässhäute  Veränderungen  erleiden  und  permeabler 
und  brüchiger  werden.  Kommt  dann  später  ein  Collateralkreislauf  zu 
Stande,  so  bedingt  diese  Gefässwanderkrankung  secundäre  Hyperämie, 
Exsudation  und  Extravasation.  Cohnheim,  der  die  Folgen  der  Embolie  an 
der  Froschzunge  direct  unter  dem  Mikroskope  beobachtete,  stellte  die  rück- 
läufige Bewegung  des  Blutes  in  den  Venen,  die  Wiederfüliung  der  Capil- 
laren  und  den  Austritt  von  Blut  durch  Diapedese  fest.  Die  Ursache  der 
Diapedese  sucht  er  im  Wesentlichen  in  der  durch  die  Ischämie  gesetzten 
Desorganisation  der  Gefässwand.  Litten  hält  die  rückläufige  Bewegung 
des  Blutes  aus  den  Venen  für  unwesentlich  und  führt  die  Wiederanfüllung 
des  embolisirten  Bezirkes  auf  den  Eintritt  von  Blut  aus  den  Capillaren 
benachbarter  Gefässbezirke  zurück.  Auch  die  Desorganisation  der  Gefäss- 
wand hält  er  zu  dem  Zustandekommen  eines  Infarktes  für  unnöthig,  da  die 
Stauung  ähnlich  wie  bei  Venenverschluss  genüge,  um  die  Diapedese  zu 
erklären.  Sie  wird  daher  gesteigert,  falls  in  solchen  Herden  das  Blut  in 
der  abführenden  Vene  gerinnt. 

V.  Rbcklinghaüsen  sieht  die  Hauptbedingung  des  Zustandekommens 
eines  hämorrhagischen  Infarkts  in  einer  hyalinen  Thrombose  der  Capillar- 
gefässe  des  embolisirten  Bezirkes.  Tritt  weiterhin  von  benachbarten  Ge- 
fassen  aus  Blut  in  das  noch  wegsame  Gebiet  der  Embolie,  so  stösst  das- 
selbe auf  Hindernisse,  staut  sich  und  tritt  successive  aus  den  Gefässen 
aus.  Nach  Klebs  {ScJiweixer  Ärch,  f.  ThierheUk.  28,  Bd.  1886)  bewirken  bei 
Thieren  eingeführte  Emboli  nur  dann  Infarktbildung,  wenn  fermentreiches 
Blut  nachinjicirt  wird,  oder  wenn  man  dem  Pfropfen  Gerinnung  erregende 
Substanzen  beimischt. 

Gbawitz  ist  der  Meinung,  dass  die  hämorrhagischen  Infarkte  der 
Lungen  überhaupt  nicht  auf  embolische  Gefässverjstopfung  zurückzuführen, 
dass  vielmehr  Stauung  und  Entzündungen  der  Lunge  die  Ursache  der 
Blutung  seien.  Er  sieht  femer  in  Folge  der  Entzündung  neugebildete  Ge- 
fässe  als  wesentliche  Quelle  der  Blutung  an  und  betrachtet  die  Gerinnungen 
in  den  Lungenarterien  nicht  als  Emboli,  sondern  als  Thromben,  die  an  der 
betrefi*enden  Stelle  entstanden  sind. 

Nach  meiner  Ansicht,  die  ich  wohl  mit  der  grossen  Mehrzahl  der 
Pathologen  theile,  kann  es  gar  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  es  embo- 
lische hämorrhagische  Lungeninfarkte  giebt.  Sie  entstehen  allerdings  nur 
dann,  wenn  in  der  Lunge  Stauungen  bestehen  und  sind  daher  bei  Thieren 


Digitized  by  VjOOQIC 


Embolischer  hämorrhagischer  Infarkt.     Lymphorrhagie.  177 

mit  guter  Lungencirculation  durch  Einführung  von  Pfropfen  in  die  Lungen- 
arterien nicht  zu  erhalten.  Die  wesentlichen  Ursachen  des  Blutaustrittes 
liegen  in  der  Stauung  des  Blutes  des  verstopften  Bezirks  und  in  dem  Ab- 
sterben des  Gewebes  und  damit  auch  der  Gefässe.  Letzteres  lässt  sich  mit 
Sicherheit  durch  den  Schwund  der  Kerne  (Fig.  22  a)  erkennen.  Secund&re 
Thrombosen  in  den  Gefässen  des  Verstopfungsbezirkes  (Fig.  22  c)  sind 
häufig  und  steigern  die  Stauung  und  den  Blutaustritt,  allein  sie  sind  zur 
Zeit  des  Blutaustritts  nicht  immer  vorhanden  und  danach  zum  Zustande- 
kommen der  Blutung  auch  nicht  unerlässlich.  Li  der  Lunge  stellen  sich 
sehr  oft  auch  lediglich  in  Folge  von  Stauung,  insbesondere  bei  Herzkranken, 
Blutungen  ein,  welche  nicht  nur  geringfügig,  sondern  massiger  sind  und, 
auf  einen  umschriebenen  Bezirk  beschränkt,  embolischen  Infarkten  sehr 
ähnlich  sehen.  Sie  pflegen  indessen  weniger  scharf  abgegrenzt  und 
weniger  fest  zu  sein,  so  dass  sie  sich  meist  von  den  embolischen  Infarkten 
leicht  unterscheiden  lassen. 

Literatur  über  den  hämorrhagischen  Infarkt. 
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VI.    Die  Lymphorrhagie. 

§  48.  Eine  Lymphorrhagie  entsteht,  wenn  ein  Lymphgefäss  an 
einer  Stelle  seine  Continuität  verliert  und  die  Lymphe  sich  in  die  Um- 
gebung ergiesst  Da  in  den  Lymphgefässen  der  Druck  sehr  gering  ist, 
d.  h.  nicht  grösser  als  in  den  umliegenden  Geweben,  so  kann  ein  Lymph- 
erguss  aus  einem  Lymphgefäss  nur  erfolgen,  wenn  das  geöffnete  Lymph- 
gefäss an  der  äusseren  Oberfläche  liegt,  oder  wenn  an  Stelle  der 
Trennung  ein  präformirter  Hohlraum  vorhanden  ist,  in  welchen  die 
Lymphe  hineinfliessen  kann,  oder  wenn  durch  dieselbe  Ursache,  welche 
die  Zerreissung  des  Gefässes  bewirkte,  zugleich  auch  Raum  im  Gewebe 
geschafl'en  wurde.  So  kann  man  z.  B.  in  Wunden  neben  Blut  auch 
Lymphe  austreten  sehen,  doch  wird  der  Ausfluss  schon  durch  das  Auf- 
treten geringer  Widerstände  sistirt.  Erhält  sich  nach  Zerreissung 
eines  Lymphgefässes  die  Oefifnung,  so  dass  die  Lymphe  dauernd  aus- 
fliesst  und  sich  nach  aussen  (z.  B.  in  Geschwüren)  oder  in  eine  Körper- 
höhle ergiesst,  so  entstehen  Lymphflsteln,  durch  welche  beträchtliche 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.   8.  Aufl.  12 
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Mengen  von  Lymphe  verloren  gehen  können.  Am  wichtigsten  und 
auch  am  ehesten  gefahrbringend  ist  die  Zerreissung  des  Ductus 
thoracicus,  die  zuweilen  nach  Traumen,  gelegentlich  auch  als  eine 
Folge  von  Stauung  der  Lymphe  durch  Verschluss  seines  Lumens  an 
irgend  einer  Stelle  (nach  Entzündung,  bei  Geschwulstentwickelung)  be- 
obachtet wird.  Die  Lymphe  ergiesst  sich  in  die  Brust-  oder  Bauch- 
höhle, es  bildet  sich  ein  chylöser  Hydrothorax  oder  ein  chy- 
löser  Ascites. 

Es  kommt  in  sehr  seltenen  Fällen  vor,  dass  der  aus  der  Blase 
kommende  Urin  einer  milchweissen  oder  gelblichen  oder  durch  beigemischtes 
Blut  röthlich  gefärbten  Emulsion  ähnlich  sieht  und  auch  neben  Eiweiss 
eine  grosse  Menge  von  Fett  in  Form  feinster  Tröpfchen  enthält.  Die  Er- 
scheinung wird  danach  auch  als  ChjlKrie  bezeichnet.  Sie  kommt  in  ge- 
wissen tropischen  Gegenden  (Brasilien,  Lidien,  Antillen,  Zanzibar,  Egypten) 
endemisch  vor  und  wird  hier  durch  einen  Parasiten,  die  Filaria  Bankrofbi, 
verursacht,  welche  die  LymphgefUsse  des  Unterleibs  bewohnt  und  hier  ihre 
Embryonen  (Filaria  sanguinis)  producirt,  welche  während  der  Bettruhe  des 
Kranken  in  grosser  Zahl  in  das  Blut  übertreten  und  auch  in  dem  chylösen 
Urin  enthalten  sind.  Der  Zusammenhang  zwischen  der  Ghylurie  und  der 
Livasion  der  Lymphgefässe  durch  die  Filaria  ist  noch  nicht  hinlänglich 
durch  anatomische  Untersuchungen  sichergestellt,  doch  ist  es  wahrschein- 
lich, dass  (ScHEUBB,  Gkimm)  in  Folge  der  bestehenden  Lymphstauung  Chylus 
aus  berstenden  Lymphgefössen  der  Harnblase  dem  Urin  sich  beimischt, 
dass  also  die  chylusartige  Flüssigkeit  nicht  aus  dem  Blute  und  den  Nieren 
stammt,  und  es  steht  damit  in  Uebereinstimmung,  dass  die  Lymphge&sse 
des  Unterleibs  bei  Sectionen  erhebliche  Erweiterungen  zeigen  (Havelbübg), 
während  die  Nieren  nur  wenig  verändert  sind,  ferner  auch,  dass  nach  einer 
Beobachtung  von  Havelbübg  der  aus  einem  Ureter  stammende  Urin  keine 
Chylusbeimischung  zeigte,  obgleich  Ghylurie  bestand. 

Literatur  über  Ghylurie. 
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VIERTER  AßSCHNin. 

Die  regressiven  Ernährungsstörungen  und  die 
Gewebsinfiltrationen, 


I.  Allgemeines  Aber  die  regresslyen  Emährungsstönmgen  nnd 
die  Cfewebslnflltrationen.; 

§  49.  Die  regresslyen  Emährungsstöningen  sind  im  Allgemeinen 
dadurch  charakterisirt^  dass  die  betreffenden  Gewebe  eine  gewisse  Ent- 
artung, oft  auch  eine  Verkleinerung  und  einen  Schwund  ihrer 
Bestandtheile  zeigen  und  dass  zugleich  auch  die  physiologische 
Leistungsfähigkeit  der  Gewebe  herabgesetzt  ist. 

Die  O^ewebslnJUtratlonen  sind  dagegen  im  Wesentlichen  dadurch 
gekennzeichnet,  dass  sich  pathologische  Substanzen  in  die 
Gewebe  einlagern,  welche  entweder  im  Körper  selbst  entstanden 
oder  dem  Organismus  von  aussen  zugeführt  worden  sind.  Die  p  hysio- 
logische  Leistungsfähigkeit  ist  meist  ebenfalls  herabgesetzt 
und  es  ist  die  Infiltration  häufig  nur  eine  Folge  vorausgegangener  de- 
generativer Veränderungen  oder  bildet  geradezu  das  Wesen  'der  be- 
treffenden Degeneration. 

Die  regressiven  Ernährungsstörungen  können  sowohl  den  ausge- 
bildeten als  den  noch  in  der  Entwickelung  und  im  Wachsthum  be- 
findlichen Organismus  betreffen  und  in  beiden  Fällen  zu  einer  abnormen 
Kleinheit  des  betreffenden  Organs  oder  Körpertheils  führen.  Im  erst- 
genannten Falle  ist  diese  Verkleinerung  auf  einen  Schwund  von  Ele- 
mentarbestandtheilen  des  betreffenden  Gewebes  zurückzuführen  und  wird 
als  Atrophie  bezeichnet.  Im  zweiten  Falle  handelt  es  sich  dagegen 
um  eine  mangelhafte  Entwickelung  des  betreffenden  Organs,  welche 
dadurch  gekennzeichnet  ist,  dass  dessen  Elementarbestandtheile  zu 
einem  Theil  nicht  zur  Ausbildung  gelangen.  Kommt  dabei  ein  Organ 
oder  Organtheil  gar  nicht  zur  Entwickelung,  so  dass  gär  keine  oder 
wenigstens  eine  nur  kümmerliche  Anlage  desselben  vorhanden  ist,  so 
spricht  man  von  einer  Agenesle  oder  Aplasie,  bleibt  der  betreffende 
Körpertheil  nur  in  seinem  Wachsthum  hinter  der  Norm  zurück,  so 
bezeichnet  man  den  Zustand  als  Hypoplasie. 

Die  Ursachen  der  Agenesle  und '  der  Hypoplasie  sind  theils 
innere,  theils  äussere,  d.  h.  es  kann  die  Verkümmerung  und  die  mangel- 
hafte Ausbildung  der  Organe  sowohl  auf  einer  pathologischen  Beschaflfen- 
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heit  der  Anlage  als  auch  auf  schädlichen  Einwirkungen,  welche  den  sich 
entwickelnden  Körpertheil  betreffen,  beruhen.  Die  Entwickelungsstörung 
kann  ferner  entweder  den  ganzen  Körper  oder  aber  nur  Theile  des- 
selben betreffen  und  führt  im  ersteren  Falle  zum  Zwergwuchs,  im 
letzteren  zur  Verkümmerung  einzelner  Theile  oder  einzelner 
Organe. 

Die  Ursachen  der  Oewebsdegeneration  und  der  damit  zusam- 
menhängenden Atrophie  sind  meistens  in  schädlichen  Einflüssen  ge- 
legen, denen  die  Gewebe  während  des  Lebens  ausgesetzt  sind,  doch 
können  sie  auch  die  Folge  innerer  Ursachen  sein.  Es  ist  dies  vor- 
nehmlich dann  der  Fall,  wenn  die  Gewebe  im  hohen  Alter  ihr  physio- 
logisches Ende  erreichen  und  allmählich  unfähig  werden  sich  zu  er- 
nähren und  zu  erhalten.  Bei  manchen  Geweben  erfolgt  auch  eine 
solche  Rückbildung  aus  inneren  Ursachen  schon  in  früheren  Lebens- 
perioden, so  z.  B.  physiologisch  am  Eierstock  und  an  der  Thymus. 

Als  Schädlichkeiten,  welche  Degenerationen  zu  erzeugen  im  Stande 
sind,  kommen  nahezu  alle  jene  Einwirkungen  in  Betracht,  welche  im 
zweiten  Abschnitt  besprochen  worden  sind.  Eine  wichtige  Rolle  spielen 
Störungen  der  Circulation  und  mangelhafte  Zufuhr  von  Sauerstoff 
und  Nährmaterial  zu  den  Geweben  sowie  Vergiftungen.  Meist 
sind  die  Degenerationen  örtlich  beschränkt,  so  dass 
man  von  Degenerationen  besonderer  Gewebe  oder  besonderer  Or- 
gane sprechen  kann.  Nicht  selten  werden  die  Ernährungs- 
störungen indessen  auch  mehr  allgemein,  so  dass  der  Ge- 
sammtorganismus  leidet  Es  kann  das  Bild  einer  Allgemeinerkrankung 
schon  dadurch  gegeben  sein,  dass  das  Blut,  dessen  alle  Gewebe  be- 
dürfen, degenerirt  oder  atrophisch  wird,  d.  h.  an  der  Menge  der  Blut- 
körperchen (Oligocythämie),  zuweilen  auch  an  dem  Hämoglobingehalt 
der  Blutkörperchen  (Chlorose)  Einbusse  erleidet,  so  dass  dauernde 
Zustände  von  allgemeiner  Blutarmuth^  von  allgemeiner  Anämie  ent- 
stehen. 

Sodann  können  aber  auch  in  Folge  von  mangelhafter  Nahrungs- 
aufnahme oder  von  gestörtem  Stoffwechsel  und  von  gesteigertem  Ver- 
brauch von  Organei  weiss  und  Fett  allgemeine  Abmagerung  und  Schwäche- 
zustände, oft  verbunden  mit  Blutarmuth,  sich  einstellen,  eine  Consumption 
der  Körpermasse,  die  man  als  Kachexie  oder  auch  als  Marasmus  be- 
zeichnet. Erscheint  dabei  die  Annahme  zulässig,  dass  im  Körper  Stoffe 
sich  bilden,  welche,  ins  Blut  und  die  Säftemasse  aufgenommen,  eine 
Verunreinigung  oder  fehlerhafte  Constitution  desselben  bedingen,  so 
wird  wohl  auch  von  einer  Dyskrasie  gesprochen. 

Literatur  über  Ernährungsstörungen. 
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II.   Der  allgemeine  Tod. 

§  50.  Jedes  lebende  Wesen  findet  früher  oder  später  sein  Ende, 
seinen  Tod.  Erfolgt  derselbe  in  hohem  Alter,  ohne  dass  ihm  auffällige 
krankhafte  Erscheinungen  vorangehen,  so  kann  man  dies  als  ein  nor- 
males Ende  ansehen,  dessen  Eintritt  wenigstens  zu  einem  Theil  darauf 
zurückzuführen  ist,  dass  lebenswichtige  Organe  aus  inneren  Ursachen 
ihre  Functionen  einstellen,  doch  ist  es  in  den  meisten  Fällen  nicht 
auszuschliessen,  dass  auch  noch  äussere  Einwirkungen  an  dem  Stillstand 
der  Functionen  der  betreffenden  Organe  ihren  Antheil  haben. 

Erfolgt  der  Tod  vorzeitig,  d.  h.  in  einem  Alter,  in  welchem  die 
Species  Homo  nicht  zu  sterben  pflegt,  und  gehen  dem  Tode  krankhafte 
Erscheinungen  voraus,  so  ist  der  Tod  als  eine  pathologische  Erscheinung 
anzusehen,  deren  Eintritt  meist  nachweislich  von  äusseren  Einwirkungen 
abhängt,  zum  Theil  indessen  ebenfalls  auf  innere  ererbte  Ursachen 
zurückzuführen  ist.  Eine  scharfe  Grenze  zwischen  physiologischem  und 
pathologischem  Tode  zu  ziehen,  ist  nicht  möglich. 

Die  Ursachen  des  frühzeitigen  pathologischen  Todes  sind  in  jenen 
Einwirkungen  gelegen,  welche  im  zweiten  Abschnitt  als  Krankheits- 
ursachen aufgeführt  sind. 

Als  todt  ist  ein  Individuum  zu  bezeichnen,  dessen  sämmtliche 
Functionen  für  immer  erloschen  sind.  Der  Tod  tritt  unabwendbar  ein 
in  dem  Augenblicke,  in  welchem  eine  oder  mehrere  der  zum  Leben 
unbedingt  nothwendigen  Functionen  aufgehört  haben,  doch  brauchen  in 
dieser  Zeit  noch  nicht  alle  Functionen  erloschen  zu  sein.  Es  pflegen 
vielmehr,  nachdem  das  Leben  unwiederbringlich  verlören  ist,  noch  zahl- 
reiche Organe  functionsfähig  zu  sein,  und  erst  im  Verlaufe  einer  gewissen 
Zeit  sterben  alle  Organe  ab.  Das  Leben  des  Organismus  geht  danach 
durch  fortschreitendes  Erlöschen  der  Functionen  der  einzelnen  Organe 
allmählich  in  den  Zustand  des  Todes  über. 

Aufhebung  der  Functionen  des  Herzens,  der  Lungen  und  des  Ner- 
vensystems zieht  den  Tod  des  ganzen  Organismus  in  kürzester  Zeit 
nach  sich.  Aufhebung  der  Functionen  des  Darmkanals,  der  Leber  und 
der  Nieren  richtet  den  Organismus  unrettbar  nach  Verlauf  einer  Zeit, 
die  sich  nach  Tagen  bemisst,  zu  Grunde.  Zerstörung  der  Keimdrüsen 
bringt  Gesundheit  und  Leben  des  betreffenden  Individuums  in  keine 
Gefahr,  und  ebenso  kann  der  Mensch  auch  eines  oder  mehrere  seiner 
Sinnesorgane  entbehren. 

Der  Eintritt  des  Todes  wird  gewöhnlich  nach  der  letzten  erkenn- 
baren In-  und  Exspiration  und  nach  dem  Stillstand  des  Herzens  be- 
stimmt. Mit  der  Aufhebung  der  Athmung  ist  es  ausgeschlossen,  dass 
irgend  ein  Organ  über  eine  gewisse  nur  kurz  bemessene  Zeit  sich 
am  Leben  erhält.  Der  Stillstand  des  Herzens  schliesst  desgleichen  die 
Möglichkeit  der  weiteren  Ernährung  der  Gewebe  aus,  wobei  namentlich 
das  Centralnerven  System  sehr  bald  seine  Functionen  einstellt. 

Ist  der  Tod  eingetreten,  so  kann  der  Körper  des  Verstorbenen 
ein  verschiedenes  Aussehen  bieten.  Für  die  Beschaffenheit  der  sicht- 
baren Theile  ist  die  Blutvertheilung  beim  Eintritt  des  Todes  von 
wesentlichem  Belang.  Blutreichthum  der  Haut  giebt  ihm  ein  blau- 
rothes,  Anämie  ein  blasses  Aussehen.  Voraufgegangene  Krankheiten 
können  die  sichtbaren  Körpertheile  in  der  verschiedensten  Weise  ver- 
ändert haben. 


Digitized  by  VjOOQIC 


182  Regressive  Veränderungen  und  Infiltrationen. 

Eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  stellt  sich  stets  eine  Reihe  von 
Veränderungen  in  den  Geweben  des  Körpers  ein,  welche  zum  Theil 
als  sichere  Zeichen  des  eingetretenen  Todes  angesehen  werden  können. 
Zunächst  kühlt  sich  die  Temperatur  des  Körpers  bald  rascher, 
bald  langsamer  ab,  so  dass  derselbe  schliesslich  die  Temperatur  der 
Umgebung  erreicht,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die  Temperatur  zu- 
weilen nicht  unmittelbar  nach  dem  Tode  sinkt,  sondern  vorerst  noch 
etwas  steigt.  Der  Verlauf  der  Abkühlung  der  Leiche  hängt  im  Uebrigen 
theUs  von  der  Beschaffenheit  der  Leiche  selbst,  theils  von  der  Be- 
schaffenheit der  Umgebung  ab  und  kann   etwa  1-24  Stunden  dauern. 

Die  eingetretene  Erkaltung  wird  als  Leichenkälte,  Algor 
mortis,  bezeichnet. 

Mit  dem  Eintritt  des  Todes  wird  die  Haut  grossentheils  blass, 
doch  stellen  sich  nach  6 — 12  Stunden,  zuweilen  auch  schon  früher,  an 
den  abhängigen  Körpertheilen  die  Leichen  flecken,  Livores 
mortis,  ein,  blaurothe  Flecken  der  Haut,  welche  durch  locale  Blut- 
ansammlung in  den  Venen  und  Capillaren  bedingt  sind,  die  sich  nament- 
lich da  einstellen,  wo  das  Blut  nach  tiefer  gelegenen  Theilen  abfliessen 
kann.  Sie  fehlen  danach  an  Stellen,  an  denen  die  Leiche  auf  der 
Unterlage  aufliegt  Zahl  und  Grösse  der  Todtenflecken  hängen  von 
dem  Blutreichthum  der  Haut  zur  Zeit  des  Todes  ab.  Während  des 
Lebens  cyanotisch  gewesene  Hautpartieen  können  nach  dem  Tode 
dieses  Aussehen  behalten,  so  namentlich  am  Kopfe,  sowie  an  Fingern 
und  Zehen.  Die  Farbe  der  Leichenflecken  ist  meist  blauroth  mit  ver- 
schiedener Intensität  der  Färbung;  bei  Kohlenoxydvergiftung  sind  sie 
hellroth. 

Wo  die  Leiche  aufliegt,  stellt  sich  eine  Abplattung  des  Muskel- 
fleisches ein. 

Bald  früher,  bald  später  stellt  sich  die  Todtenstarre  oder 
Leichenstarre  der  Muskeln,  der  Rigor  mortis,  ein,  Starr- 
und Kürzerwerden  der  Muskeln,  welches  als  eine  Gerinnung  der  con- 
tractilen  Substanz  (Brüecke,  Kühne)  angesehen  wird.  Sie  stellt  sich 
meist  4 — 12  Stunden  nach  dem  Tode  ein,  kann  indessen  auch  unmittelbar 
nach  dem  Tode  oder  auch  erst  nach  12—24  Stunden  auftreten.  Sie 
pflegt  an  den  Kiefer-,  Hals-  und  Nackenmuskeln  zu  beginnen  und  sich 
von  da  auf  den  Rumpf  und  die  Extremitäten  zu  verbreiten.  Nach 
24 — 48  Stunden  schwindet  sie  gewöhnlich  wieder,  kann  indessen  unter 
Umständen  mehrere  Tage  anhalten. 

Die  Muskelstarre  betrifft  auch  die  glatten  Muskeln,  und  die  damit 
verbundene  Verkürzung  der  Muskelfasern  ist  die  Ursache  der  sog. 
Gänsehaut  der  Leichen. 

Mit  der  Lösung  der  Todtenstarre  hat  sich  auch  schon  die  Fäul- 
niss  der  Leiche  eingestellt,  welche  sich  weiterhin  theils  durch  Fäul- 
nissgeruch (Leichengerucb),  theils  durch  Verfärbungen  der  Haut  und 
der  Schleimhäute  und  durch  Consistenzänderungen  zu  erkennen  giebt 
Für  den  Eintritt  der  Fäulniss  sind  theils  die  Beschaöenheit  der  Leiche, 
d.  h.  der  Ernährungszustand  und  die  dem  Tode  voraufgegangenen 
Krankheiten,  theils  die  Beschaffenheit  der  Umgebung,  namentlich  die 
Temperatur,  maassgebend.  Nicht  selten  stellen  sich  Fäulnissprocesse 
in  einzelnen  abgestorbenen  Körpertheilen  schon  vor  dem  Tode  ein. 
Sind  Fäulniss  erregende  Bakterien  im  Körper  vorhanden,  so  kann  sich 
Fäulniss  der  Leiche  sofort  an  den  Eintritt  des  Todes  anschliessen. 

Die  Fäulniss  pflegt  schon  bald  eine  grünliche  Verfärbung  der  Haut 
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zu  bedingen,  welche  gewöhnlich  an  den  Bauchdecken  beginnt  Mit 
dem  Fortschreiten  der  Fäulniss  nimmt  der  widrige  Geruch  und  die 
Verfärbung  zu ;  im  Darm  und  weiterhin  auch  im  Blut  und  in  den  Ge- 
weben bilden  sich  Gase,  während  die  Gewebe  zugleich  selbst  weich 
und  zerreisslich  werden. 

Kurz  nach  dem  Tode  wird  die  Cornea  glanzlos  und  trübe, 
der  Augapfel  verliert  nach  einiger  Zeit  durch  Wasserverdunstung 
und  Fäulniss  an  Prallheit,  in  der  Sclera  zeigen  sich  mit  der 
Fäulniss  dunkle  Flecken,  welche,  allmählich  zunehmend,  unter- 
einander confluiren.  Sind  die  Augenlider  nicht  geschlossen,  so  stellen 
sich  an  den  unbedeckten  Theilen  des  Bulbus  Eintrock- 
nungserscheinungen ein.  Hat  die  äussere  Haut  irgendwo  die 
Epidermis  verloren,  so  vertrocknet  auch  das  blossgelegte  Gewebe. 

Sind  alle  Lebensäusserungen  auf  ein  Minimam  redacirt,  so  kann 
ein  Zustand  entstehen,  der  mit  dem  Tode  verwechselt  werden  kann  und 
als  Seheiitod  bezeichnet  wird.  Leichenflecken,  Leichenstarre  und  Fäulniss- 
erscheinungen sind  sichere  Zeichen  des  Todes;  da  indessen  die  Ver- 
änderungen erst  eine  gewisse  Zeit  nach  dem  Tode  auftreten,  so  liegt 
zwischen  letzterem  und  ersteren  eine  Zeit,  in  der  es  unter  Umständen 
zweifelhaft  sein  kann,  ob  der  Tod  eingetreten  ist  oder  nicht.  Will  man 
sich  dessen  vergewissem,  so  muss  man  durch  geeignete  Untersuchung 
feststellen,  ob  das  Herz  noch  schlägt,  die  Athmung  noch  vor  sich  geht, 
die  Circulation  noch  erhalten  ist  und  die  Nerven  und  Muskeln  noch  er- 
regbar sind. 

Zustände,  die  als  Scheintod  bezeichnnt  werden,  kommen  unter  ver- 
schiedenen Verhältnissen  vor,  so  z.  B.  bei  Cholerakranken,  bei  Katalepsie, 
Hysterie,  nach  grosser  körperlicher  Anstrenguog,  nach  schweren  Er- 
schütterungen des  Centrain ervensystems ,  nach  sterken  Blutungen,  Be- 
hinderung der  Athmung  durch  Erhängen  oder  Würgen  oder  in  flüssigen 
Medien,  bei  Vergiftungen,  nach  Blitzschlag,  nach  starken  Abkühlungen 
etc.  Die  Dauer  dieses  Zustandes  ist  häufig  nur  kurz,  kann  indessen 
Stunden  oder  sogar  Tage  betragen. 


IQ.  Die  Nekrose. 

§  51.  Als  Nekrose  bezeichnet  man  einen  örtlichen  Tod,  einen 
Tod  einzelner  Zellen  und  Zellengruppen.  Die  Nekrose  ist  stets  mit  der 
Aufhebung  der  besonderen  Functionen  des  betreffenden  Gewebes  ver- 
bunden. 

Die  Nekrose  einer  Zellgruppe  oder  eines  ganzen  Organs  ist  nur 
unter  besonderen  Verhältnissen  sofort  mit  erkennbaren  Veränderungen 
der  Structur  verbunden.  Die  geringen  histologischen  Veränderungen, 
welche  die  Zellen  bei  ihrem  Absterben  erleiden,  gestatten  uns  daher 
nicht  immer,  den  Moment  des  Aufhörens  des  Lebens  zu  bestimmen, 
und  auch  das  makroskopische  Aussehen  sichtbarer  Körpertheile  verräth 
uns  nicht,  wann  ein  Theil  derselben  nekrotisch  wird. 

Einer  anatomischen  Untersuchung  ist  daher  die  Nekrose  nur  dann 
zugänglich,  wenn  mit  dem  Ableben  zugleich  Veränderungen  der  Theile 
verbunden,  oder  wenn  demselben  solche  bereits  nachgefolgt  sind. 
Ersteres  kommt  nur  der  Einwirkung  einer  beschränkten  Anzahl  von 
Schädlichkeiten  zu,  letzteres  dagegen  erfolgt  in  allen  Fällen  nach  einer 
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kürzeren  oder  längeren  Frist,  und  man  pflegt  danach  auch  nach  der 
Beschaflfenheit  dieser  consecutiven  Gewebsveränderungen  verschiedene 
Formen  der  Nekrose  zu  unterscheiden. 

Histologisch  ist  der  eingetretene  Zelltod  sehr  häufig  an  einem 
Homogenwerden  des  Protoplasmas  sowie  an  einem  Zerfall  und  Schwund 
des  Kernes  zu  erkennen,  wobei  das  Chromatin  des  Kerns,  also  die  mit 
kernfärbenden  Farben  färbbare  Substanz,  häufig  Klumpen  und  Körner 
bildet,  die  zuweilen  auch  aus  dem  Kern  in  das  Zellprotoplasma  ein- 
treten, alsdann  sich  auflösen  und  verschwinden.  In  anderen  Fällen 
verliert  der  Kern  zunächst  seine  Färbbarkeit  mit  kernfarbenden  Farben 
und  löst  sich  alsdann  auf  und  verschwindet  (Fig.  23  c),  so  dass  selbst 
an  gut  gehärteten  und  gefärbten  Präparaten  keine  Spur  mehr  von  dem- 
selben zu  erkennen  ist.  So  gehen  z.  B.  in  den  durch  Embolie  der 
Arterien  ischämisch  gewordenen  Bezirken  der  Milz  oder  der  Niere 
die  Kerne  der  Milzzellen  und  der  Nierenepithelien  (Fig.  21  c,  S.  174) 
nach  Eintritt  ihres  Todes  sehr  bald  verloren ;  gleichzeitig  gewinnen  die 
betreffenden  Gewebspartieen  ein  auffallend  blasses,  trübes,  gelbweisses, 
lehmfarbenes  Aussehen,  so  dass  man  die  eingetretene  Nekrose  schon 
mit  blossem  Auge  erkennen  kann. 


^—^^ 


■■^  Fig.  23.    Nekrose  des  Epi- 

0         ^^  thels  der  Harnkanälchen  Dei 

/"-        •!  Icterus  gravis,    a  Normales  ge\viui- 

.    f,  denes  Kanälehen,    b  Aufsteigender 

4  Schleif enschenkel.      c   Gewundenes 

f                     \.  Kanälchen  mit  nekrotischem  Epithel. 

^  d  Gewundenes   Kanälchen,    dessen 

•  Epithel  zum  Theil  abgestorben  ist. 

.                             y  e  Unverändertes  Stroma  mit  Blut- 

i  ffefässen.  In  MÜLLER'scher  Flilssig- 

•  '  teit  gehärtetes,  mit  Gentiana\'iolett 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  einge- 
legtes Präparat.    Vergr.  300. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  den  örtlichen  Tod  zur  Folge  haben, 
kann  man  in  drei  Gruppen  eintheilen.  Die  erste  umfasst  diejenigen, 
welche  das  Gewebe  direct  durch  meehanisehe  und  chemische  Ein- 
wirkung zerstören.  So  kann  z.  B.  eine  äussere  Gewalt  einen  Finger 
zerquetschen,  Schwefelsäure  ein  Stück  Haut  zerstören,  können  Pilze 
Drüsengewebe,  in  dem  sie  sich  entwickeln,  zu  Grunde  richten.  Eine 
zweite  Gruppe  von  Schädiiclikeiten  ist  thermischer  Art.  Erhöhung 
der  Temperatur  eines  Gewebes  auf  54  —  68  ®  C  für  einige  Zeit  führt 
dessen  Tod  herbei.  Höhere  Temperaturen  wirken  rascher.  Abkühlungen 
auf  niedrige  Temperaturen  können  ebenfalls  nur  kurze  Zeit  ertragen 
werden  (vergl.  §  5).  Eine  dritte,  als  anämische  Nekrose  und  als  locale 
Asphyxie  bezeichnete  Form  der  Nekrose  ist  durch  Aufhebung  der 
Nahrungs-  und  Sauerstoffzufuhr  bedingt. 

Von  zahlreichen  Autoren  werden  neben  diesen  als  eine  besondere 
Gruppe  noch  neuropatliische  Nekrosen  unterschieden,  d.  h.  solche, 
welche  sich  nach  Läsionen  des  centralen  oder  des  peripherischen  Nerven- 
systems einstellen.  Von  den  Einen  wird  angenommen,  dass  dabei  die 
Läsion  trophischer  Nerven  die  wesentliche  Ursache  der  Nekrose   sei, 
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während  die  Anderen  dieselbe  auf  Störungen  der  Circulation,  auf  an- 
haltenden Druck  und  mechanische  Verletzungen  der  bei  diesem  Zustande 
oft  anästhetischen  und  gelähmten  Körpertheile  zurückführen.  Nach  den 
vorliegenden  Beobachtungen  am  Menschen,  sowie  nach  den  darüber 
angestellten  experimentellen  Untersuchungen  spielen  die  genannten 
äusseren  Schädlichkeiten,  sowie  die  Störungen  der  Circulation  (Gefäss- 
krampf)  bei  Entstehung  dieser  Nekrosen  jedenfalls  eine  bedeutsame 
Rolle  und  sind  wohl  nie  ganz  auszuschliessen. 

Alle  jene  Momente,  welche  die  Circulation  innerhalb  eines  Theiles 
schwer  schädigen  und  zu  einer  Aufhebung  der  Blutströmung  führen, 
wie  Thrombose,  Embolie,  Verschluss  der  Gefässe  durch  andauernde 
abnorme  Contraction,  durch  Erkrankung  der  Wände  oder  durch  Unter- 
bindung, Druck  auf  die  Gewebe,  Entzündung,  Hämorrhagieen  etc.,  können 
auch  Gewebsnekrose  zur  Folge  haben.  Aber  nicht  nur  vollständige 
Aufhebung  der  Circulation,  auch  temporäre  Aufhebung  derselben,  die 
eine  gewisse  Zeit  überdauert,  führt  den  Tod  des  betroflfenen  Gewebes 
herbei.  Ob  dabei  eine  Hämorrhagie  sich  ausbildet,  wie  es  in  §  47  er- 
wähnt wurde,  ist  gleichgültig  und  hat  nur  Einfluss  auf  das  Aussehen 
des  betreflFenden  Gewebes.  Der  hämorrhagische  Infarkt  ist  da- 
her gleichbedeutend  mit  einer  anämischen  Nekrose,  verbunden 
mit  einer  Hämorrhagie. 

Erfolgt  durch  Einwirkung  einer  Schädlichkeit  der  Gewebstod  rasch, 
so  bezeichnet  man  ihn  als  dlrecte  Nekrose,  erfolgt  er  langsam  und 
gehen  ihm  verschiedene  Gewebsdegenerationen  vorauf,  als  Indlrecte 
Nekrose  oder  als  Nekroblose. 

Mechanische,  chemische  und  thermische  Noxen,  sowie  Anämie  können 
ihre  schädlichen  Einflüsse  gleichzeitig  oder  nach  einander  geltend  machen. 
Bei  Schädigung  des  Gewebes  durch  erstere  tritt  sehr  häufig  auch  eine 
Veränderung  des  Blutes  ein,  welche  zu  Stase  und  zu  Gerinnung  des- 
selben in  Capillaren  sowohl  als  in  Venen  und  Arterien  und  damit  zur 
Aufhebung  der  Circulation  führt. 

Ob  eine  gegebene  Schädlichkeit  Nekrose  des  Gewebes  erzeugt, 
hängt  dabei  nicht  nur  von  ihrer  Beschafl'enheit  und  Stärke  ab,  sondern 
wesentlich  auch  von  dem  momentanen  Zustande  des  Gewebes.  Ist  ein 
Gewebe  durch  längere  Zeit  andauernde  mangelhafte  Circulation,  oder 
in  Folge  von  allgemeinem  Marasmus,  von  Hydrämie,  von  Veränderung 
der  Blutmischung  etc.  in  seiner  Ernährung  bereits  herabgesetzt,  so 
stirbt  dasselbe  weit  leichter  ab,  als  wenn  es  zuvor  normal  war.  So 
treten  z.  B.  bei  Greisen  oder  bei  Individuen,  die  an  uncompensirten 
Herzfehlern  leiden,  sehr  leicht  schon  nach  geringfügigen  Traumen  Ne- 
krosen an  den  Extremitäten  ein.  Auch  Störungen  der  Gefässinnervation 
können,  sofern  sie  Circulation sstörun gen  bewirken,  eine  Disposition  zu 
Gewebsnekrose  schafften.  Bei  heruntergekommenen  Typhuskranken  ge- 
nügt oft  ein  verhältnissmässig  leichter  Druck,  z.  B.  über  dem  Trochanter, 
dem  Ellbogen,  dem  Kreuzbein,  der  Ferse  etc.,  um  ein  brandiges  Ab- 
sterben der  Haut  und  des  subcutanen  Gewebes  herbeizuführen.  Solche 
Nekrosen  werden  als  senile  und  marantlsehe  Nekrosen  oder  als 
marantisehe  G^angrän  und  als  Decubitus  oder  Deeubltatnekrose 
bezeichnet 

Für  den  Verlauf  der  Nekrose,  d.  h.  für  die  an  die  Nekrose  sich 
anschliessenden  Gewebsveränderungen,  ist  sowohl  die  Beschaffenheit  des 
Gewebes,  als  auch  der  Sitz  desselben,  die  Art  des  Absterbens,  sowie 
die  Ursache  der  Nekrose   von  Bedeutung.     Von   grossem  Einfluss  ist 
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ferner  der  Gehalt  der  Gewebe  an  Blut  und  Gewebsflüssigkeit,  ferner  der 
Zutritt  von  Luft  und  von  Fäulnissfermenten. 

Nicht  bedeutungslos  sind  auch  Veränderungen  der  Gewebe,  die 
der  Nekrose  verangegangen  sind,  wie  z.  B.  Verfettung,  Entzündung, 
Hämorrhagieen  etc.  Ist  daher  auch  der  Vorgang  der  Nekrose  selbst  ein 
einfacher,  d.  h.  ein  histologisch  nur  wenig  oder  gar  nicht  sich  mar- 
kirender,  so  sind  die  daran  sich  anschliessenden  Veränderungen  doch 
recht  vielgestaltig.  Die  verschiedenen  Hauptformen  der  Nekrose  werden 
in  den  nächsten  Paragraphen  besprochen  werden. 

Die  Folge  der  Nekrose  eines  Gewebsabschnittes  ist  immer  eine 
mehr  oder  minder  hochgradige  Entzündung  in  der  Umgebung 
(Fig.  21  u.  Fig.'22,  S.  174  u.  175).  Sie  wird  am  intensivsten,  wenn  in 
den  nekrotischen  Geweben  Zer^etzungsprocesse  sich  entwickeln.  Durch 
die  Ausbildung  einer  Entzündungszone  wird  der  nekrotische  Herd  von 
der  Umgebung  abgegrenzt,  sequestrirt  und  isolirt  Man  bezeichnet 
daher  die  Entzündung  als  eine  demarkirende  oder  seques- 
trirende  und  das  losgelöste  todte  Gewebsstück  als  Sequester. 
Genaueres  über  diese  Entzündungs Vorgänge  ist  im  sechsten  Abschnitt 
zu  finden. 

Unter  den  Aasgängen  der  Nekrose  kann  man,  falls  man  beson- 
dere Complicationen,  wie  z.  B.  die  Entwickelung  specifisch  reizender 
StoflFe,  unberücksichtigt  lässt,  vier  Hauptformen  unterscheiden.  Bei 
der  ersten  wird  das  todte  Gewebe  durch  Resorption  oder  Los- 
stossen  von  der  Oberfläche  entfernt  und  wieder  durch  normales 
Gewebe  ersetzt  (Regeneration).  Bei  der  zweiten  wird  das  todte 
Gewebe  ebenfalls  entfernt,  aber  statt  eines  normalen  Gewebes  bildet 
sich  nur  Bindegewebe,  sogenanntes  Narben ge webe,  das  den  Defect 
ganz  oder  nur  theilweise  deckt  Im  dritten  Falle  wird  das  nekrotische 
Gewebe  nur  theilweise  resorbirt,  ein  Theil  bleibt  als  eine  seques- 
trirte  nekrotische  Masse,  die  nicht  selten  später  verkalkt,  liegen 
und  wird  durch  Bindegewebe  eingekapselt.  Der  vierte  Ausgang  ist  der 
in  Cystenbildung.  Dabei  wird  das  todte  Gewebe  resorbirt,  an  seine 
Stelle  tritt  aber  nur  zum  Theil,  und  zwar  nur  an  der  Peripherie, 
Bindegewebe.  Im  Uebrigen  wird  der  durch  die  Resorption  frei  werdende 
Raum  mit  Flüssigkeit  gefüllt,  es  bildet  sich  eine  Cyste.  Dieser  Ausgang 
kommt  am  häufigsten  im  Gehirn  vor  (vergl.  das  Cap.  über  Gehirn- 
erweichung). 

Die  Zeit,  die  nötbig  ist,  um  durch  Unterbrechung  der  Circulation  die 
Gewebe  zu  tödten,  wechselt  bei  den  verschiedenen  Geweben.  Ganglienzellen, 
Nierenepithelien  und  Darmepithelien  sterben  schon  nach  zwei  Stunden  ab, 
Haut,  Knochen  und  Bindegewebe  leben  noch  nach  12  Stunden.  Im  All- 
gemeinen kann  man  sagen,  dass  alle  Gewebe,  welche  specifische  Functionen 
ausüben,  weit  rascher  absterben  als  solche,  die,  wie  z.  B.  das  Bindegewebe, 
nur  sich  selbst  zu  erhalten  haben. 

Die  Ursache  der  oben  erwähnten  Veränderungen  und  des  Schwundes 
der  Kerne,  welche  man  in  nekrotischen  Herden  so  häufig  beobachtet,  ist' 
in  der  Durchtränkung  des  nekrotischen  Gewebes  mit  Gewebslymphe  zu 
suchen.  Sie  fehlt  danach  bei  Geweben  die  nach  dem  Eintritt  der  Nekrose 
dem  Säftestrom  im  Körper  nicht  mehr  ausgesetzt  sind.  Es  ist  indessen 
zu  beachten,  dass  rascher  Kern  zerfall  und  Kernschwund  auch  bei  Fäulniss 
von  Geweben  vorkommt.  Nach  Fe.  Kjiaus  verlieren  auch  aseptisch  auf- 
bewahrte, also  vor  Bakterieneinwirkung  geschützte  Gewebe,  die  in  feuchten 
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Kammern  bei  Körpertemperatur  gehalten  werden,  ihre  Kerne,  am  raschesten 
und  vollkommensten  die  Gewebe  der  Leber  (Goldmann),  weniger  voll- 
kommen und  auch  langsamer  die  Gewebe  der  Milz  und  der  Nieren,  so 
dass  bei  letzteren  auch  nach  8 — 14  Tagen  nicht  alle  Kerne  verschwunden 
sind.  Der  Kemschwund  erfolgt  dabei  nur  (Goldmann),  wenn  die  Gewebe 
verhältnissm&ssig  reichliche  Mengen  von  Flüssigkeit  enthalten,  kann  da- 
nach durch  Eintrocknen  der  Gewebe  vermieden  werden. 
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§  52.  Enthält  abgestorbenes  oder  im  Absterben  begriffenes  Gewebe 
gerinnungsfähige  Substanzen  sowie  das  zur  Bewirkung  der  Gerinnung 
nöthige  Ferment,  und  sind  nicht  Verhältnisse  gegeben,  welche  einen 
gerinnungshemmenden  Einfluss  ausüben,  so  stellen  sich  in  den  betreffen- 
den Massen  Gerinnungsvorgänge  ein,  und  man  hat  daraus  Veranlassung 
genommen  (Cohnheim,  Weigert),  die  Nekrose  als  Coagnlaüonsnekrose 
zu  bezeichnen.  Diese  Gerinnung  kann  zunächst  in  Flüssigkeiten  auftreten, 
in  denen  absterbende  und  sich  auflösende  Zellen  das  nöthige  Ferment 
liefern,  und  es  gehört  danach  die  in  §  39  beschriebene  Blut- 
gerinnung sowie  die  Bildung  der  Thromben  in  das  Gebiet  der 
Coagulationsnekrose.  Im  Uebrigen  treten  Gerinnungen  vornehm- 
lich in  entzündlichen  Ausschwitzungen  aus  den  Blutgefässen,  in 
Exsudaten  auf  und  bilden  hier  oft  Flocken  und  Membranen, 
welche  die  Oberfläche  der  entzündeten  Membranen,  der  serösen  Häute 
oder  der  Schleimhäute  (Fig.  24  a)  bedecken  oder  auch  in  Form  körniger 
und  fädiger  Massen  in  der  Flüssigkeit  ödematöser  Gewebe  sich  aus- 
scheiden. 

In  den  Exsudatmembranen  besteht  das  Fibrin  theils  aus  Körnern, 
theils  aus  feinen  Fäden,  theils  aus  dicken,  untereinander  verbundenen 
Balken  (c),  zuweilen  auch  aus  homogenen  Schollen. 


Fig.  24. 


Fig.  24.  K  r  u  p  ö  s  c  M  e  m  b  r  a  n  aus  der  Trachea. 
a  Durchschnitt  durch  die  Membran,  b  OberstrC 
Lage  der  Schleimhaut,  mit  Eiterkörperchen  (d^) 
durchsetzt,  c  Fibrin-Fäden  und  -Körner.  (/  Eiter- 
körperchen.    Vergr.  250. 

Fig.  25.    Wachs  artige  Degeneration  der  ^ 
Muskeln    bei   Tvphus    aödominalis.     a   Normale 
Muskelfaser,     b  f)egenerirte,  in   Schollen  zerfallene   Muskelfaser,     c  Innerhalb  des 
Sarkolemms  gelegene  Zellen,     d  Bindegewebe  mit  Zellen  infiltrirt.    Vergr.  250. 


Eine  zweite  Form  der  Coagulation  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass 
abgestorbene  zellige  Gewebsmassen,  die  innerhalb  der  Kör- 
perparenchyme  liegen,  von  fibrinogenhaltiger  Gewebslymphe 
durchströmt  werden,  wobei  die  Zellen  theils  in  körnige  (Fig. 
23c)  Massen,  theils  auch  wieder  in  hyaline  Schollen  (Fig.  256  und 
Fig.  26  6)  umgewandelt  werden  und  zugleich  ihren  Kern  verlieren. 
Solche  Gerinnungsnekrosen  kommen  besonders  in  den  bereits  in  §  47 
erwähnten  ischäm  isch  en  Infarkten  der  Niere  (Fig.  21,  S.  174)  und 
Milz  vor,  deren  Zellen  nach  ihrem  Tode  zunächst  eine  meist  körnige, 
kernlose  Masse  (c)  bilden,  während  zwischen  den  Zellen,  z.  B.  im  Lumen 
der   Harnkanälchen,  fädige   und   hyaline  Gerinnungen   auftreten.     Sie 
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kommen  feiner  auch  bei  manchen  toxischen  und  traumatischen  Ne- 
krosen von  drüsigen  Organen,  sodann  auch  bei  Muskelnekrosen,  wie 
sie  durch  thermische,  traumatische  und  chemische  Einwirkung  verur- 
sacht werden,  vor,  und  es  bildet  alsdann  die  contractile  Substanz  eine 
glänzende,  homogene,  jeglicher  Querstreifung  entbehrende  Masse,  welche 
weiterhin  in  glänzende,  hyaline  Schollen  (Fig.  2b  h)  zerfällt  Muskeln, 
welche  zahlreiche  solcher  abgestorbener  Fasern  enthalten,  sehen  blass- 
grauroth,  fischfleischähnlich  aus,  haben  ihren  Glanz  verloren  und  er- 
scheinen trübe  und  trocken.  Zenker  hat  diese  Nekrose  als  wachs- 
artige Degeneration  bezeichnet 

Endlich  sind  sie  auch  eine  häufige  Erscheinung  in  entzündlichen 
zellreichen  Ausschwitzungen,  bei  denen  sowohl  die  aus  dem  Blute 
stammenden  Zellen,  als  auch  die  Gewebszellen  zu  kernlosen,  scholligen, 
bald  homogenen,  bald  gekörnten  Bildungen  erstarren,  so  dass  oft  das 
ganze  Gewebe  kernlos  wird  (Fig.  26  h)  und  eine  schollige  oder  körnige 
Masse  darstellt  (Näheres  ist  im  sechsten  Abschnitt  enthalten).  Die  ab- 
gestorbenen Massen  pflegen 
ein  grauweisses  oder  gelb- 
weisses,  nicht  selten  durch 
verändertes  Blut  schmutzig- 
braunes, bei  Eintritt  fauliger 

Zersetzungen  auch  graugrünes     4^!^S<f*;^ip^5^K'^^^;*:*i^!^^^ 
oder  schief  er  graues  Aussehen 
zu  bieten. 

Fig.  26.  Durchschnitt  durch 
eine  Uvula  bei  Diphtheritis 
faueium  nach  Verlust  des 
Epithels.  a  Mikrokokken.  b 
Scnollig  dcgenerirtes ,  infiltrirtes 
Schleimhautgewebe,  c  Klehizellige 
Infiltration,  d  P^ibrinöses  Exsudat. 
e  Blutgefässe,  f  Lymphgefässe  niit 
Zellen-  und  Faserstoff.  Bismarck- 
braunpräparat.    Vergi*.  1(X). 


Neben  den  Zellen  können  auch  die  bindegewebigen  Grundsub- 
stanzen, Gefässwände,  hyaline  Membranen  etc.  durch  Aufnahme  von 
Flüssigkeit  aufquellen  und  dann  zu  einer  homogenen  Masse  gerinnen. 
Es  können  sich  ferner  auch  gleichzeitig  in  den  Spalträumen  des  Ge- 
webes körnige,  fadige  und  hyaline  Gerinnungsmassen  bilden. 

§  53.  Als  Verkäsung  pflegt  man  in  der  Pathologie  eine  Gewebs- 
veränderung zu  bezeichnen,  die  in  ihrem  äusseren  Erscheinen  entweder 
dem  festen  Käse  oder  dem  weichen  Rahmkäse  gleicht.  Die  Bezeichnung 
ist  lediglich  nach  äusseren  Merkmalen  gewählt,  und  der  zu  Grunde 
liegende  Process  ist  nicht  immer  der  nämliche. 

Bei  der  erstgenannten  Verkäsung,  bei  der  das  Gewebe  fest,  trocken, 
zähe,  gelblich-weiss,  kaum  etwas  durchscheinend  ist,  handelt  es  sich 
um  eine  besondere  Form  der  Coagulationsnekrose,  welche  am  häu- 
figsten in  zellreichen  Geweben,  z.  B.  in  tuberkulösen  Wucherungsherden, 
in  zellreichen  Geschwülsten,  in  entzündlich  infiltrirtem  Lungengewebe 
auftritt.  Der  Gewebstod  erfolgt  dabei  meist  nicht  rapid,  sondern  all- 
mählich, so  dass  der  Process  mehr  den  Charakter  einer  fortschreitenden 
Degeneration  oder  einer  Nekroblose  trägt. 
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Ein  völlig  verkästes  Gewebe  ist  immer  kernlos,  bald 
homogen  glänzend,  bald  feingekörnt.  Die  Umwandlung  eines 
Gewebes  in  diese  Käsemassen  vollzieht  sich  entweder  in  der  Weise, 
dass  dasselbe  direct  mehr  und  mehr  ein  homogenes  Ansehen  gewinnt 
und  seine  Kerne  verliert,  oder  aber  so,  dass  zuerst  homogene  Schollen 
(Fig.  27  a,)  sich  bilden,  die  später  verschmelzen,  oder  endlich  so,  dass 
zuerst  unter  Auflösung  der  vorhandenen  Zellen  Körner  und  körnige 
Fäden  erscheinen  (Fibrin),  die  zu  einer  dichten  homogenen  Masse  sich 
zusammenschliessen.  Letzteres  beobachtet  man  namentlich  an  dem 
zelligen  Exsudat  verkäsender  Lungenentzündungen,  ersteres  besonders 
an  Geweben,  die  in  Folge  chronischer  Entzündungen  und  Tuberkel- 
bildungen der  Sitz  einer  zellig  -  fibrösen  Hyperplasie  (Fig.  27)  sind. 
Ursprünglich  homogene  Massen  können  nach  einiger  Zeit  durch  weitere 
Umwandlungen  mehr  körnig  (Fig.  27  a)  werden. 

^^^^^^^^T',5;;|j*  Fig.  27.  Gewebe  aus  einem  theil- 

.^'^    ^   ^^-  ^rf  weise      verkästen       tuberkulösen 

'^^^T'^ir^^^xiSS  Herd    mit    Bacillen,     a  Könüge,    a^ 

schollige  Käsemassen,  b  Zellig  -  fibröses 
Gewebe,  c  Theilweise  nekrotische  Riesen- 
zelle mit  Bacillen,  d  BaciUenschwärme  in 
zeUigem  Gewebe,  e  BaciUenschwärme  in 
nekrotischem  Gewebe,  f  In  Zellen  einge- 
schlossene BaciUenhaufen.  Mit  Fuchsin 
und  AniÜQblau  behandeltes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präparat.  Ver- 
grösserung  200. 

Bei  der  weicheren  Form  der  Verkäsung,  bei  welcher  das 
Gewebe  weiss  gefärbt  ist,  besteht  die  Hauptmasse  aus  einem  fettig- 
albuminösen,  körnigen  oder  bröckeligen  Detritus.  Zellen 
und  Zellgebilde  sind  nicht  mehr  zu  erkennen.  Durch  die  Bildung  von 
Fetttröpfchen  erhält  die  Masse  ihr  opak-weisses  Aussehen. 

Feste  und  weiche  Verkäsung  sind  nicht  streng  von  einander  zu 
trennen.  Einmal  kommen  nicht  selten  beide  Veränderungen  neben 
einander  vor.  Sodann  kann  auch  die  feste  Form  durch  chemisch-physi- 
kalische Umwandlungsprocesse  in  die  weiche  Form  übergehen.  Das 
endliche  Schicksal  von  Käseherden  ist  entweder  die  breiige  Erweichung 
und  Verflüssigung  und  die  Resorption  oder  die  Verkalkung.  Sind  sie 
durch  neugebildetes  Bindegewebe  gegen  die  Umgebung  abgeschlossen, 
so  können  sie  sich  übrigens  lange  Zeit  erhalten,  ohne  wesentliche  Aen- 
derungen  zu  erleiden. 

§  54.  Die  Nekrose  mit  Ausgang  in  Verflüssigung  der  Gewebe 
oder  die  Colliquationsnekrose  steht  der  Coagulationsnekrose  insofern 
nahe,  als  es  sich  bei  beiden  zunächst  um  eine  Durchtränkung 
abgestorbener  Theile  mit  Flüssigkeit  handelt.  Allein  wäh- 
rend bei  letzterer  das  durchtränkte  Gewebe  erstarrt,  wird  es  bei 
ersterer  aufgelöst.  Sehr  häufig  geht  die  CoUiquation  der  Coagulation 
voraus  oder  folgt  ihr  nach.  Bei  Gerinnung  von  Flüssigkeiten  geht 
z.  B.  der  Bildung  des  Gerinnsels  sehr  oft  eine  Auflösung  von  Zellen 
voran,  andererseits  verfällt  das  Gerinnsel  später  wieder  der  Auflösung. 

Wird  durch  Einwirkung  von  höherer  Temperatur  auf  die  äussere 
Haut  das  oberflächliche  Epithel  abgetödtet,  und  tritt  danach  eine  Aus- 
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schwitzung  von  Flüssigkeit  aus  den  Gefässen  des  Papillarkörpers  auf, 
so  erleidet  das  Epithel  über  den  Spitzen  der  Papillen  zunächst  eine 
enorme  Aufquellung  (Fig.  28  d).  Weiterhin  verflüssigt  sich  der  Inhalt 
der  Zellen  und  schliesslich  auch  deren  Membran,  so  dass  die  Zellen 
ganz  der  Auflösung  verfallen. 


Fig.  28.  Durchschnitt  durch  die  Epidermis  und  den  Papillarkörper 
einer  Katzenpfote  kurze  Zeit  nach  Verbrennung  durch  flüssiges  Siegellack. 
a  Homschicht  der  Epidermis,  h  Rete  Malpighii.  c  Normale  Hautpapille.  d  Aui- 
gequoUene  Epithelzellen,  Kerne  z.  Th.  noch  sichtbar,  z.  Th.  zu  Grimde  gegangen. 
e  InterpapiUär  gelegene  Epithelzellen,  in  der  Tiefe  erhalten,  in  den  höheren  Lagen 
gequollen  und  m  die  Länge  gezogen,  f  Aus  Epithelien  und  Exsudat  entstandenes 
Fibrinnetz,  Epithelien  total  verflüssigt,  g  Gequollene  kernlose,  h  total  zu  Grunde 
gegangene,  abgehobene,  interpapilläre  Zelllager,  k  Subepithelial  gelegenes,  geronnenes 
Exsudat,  i  Niedergedrückter,  un  Verstreichen  begriffener,  zellig  inSltrirter  Papillar- 
körper.   Karminpräparat.    Vergr.  150. 


Wird  ein  umschriebener  Bezirk  der  Magenwand  durch  Gefässver- 
stopfung  ausser  Circulation  gesetzt,  und  stirbt  danach  das  Gewebe  ab, 
so  findet  unter  der  Einwirkung  des  Magensaftes  eine  rasche  Auflösung 
des  Abgestorbenen  statt. 

Bei  anämischer  Nekrose  des  Gehirns  zerfallen  die  einzelnen  Hirn- 
bestandtheile  in  immer  kleiner  werdende  Bruchstücke,  welche  theils 
resorbirt,  theils  innerhalb  der  vorhandenen  Gewebslymphe  aufgelöst 
werden,  so  dass  schliesslich  an  Stelle  der  Hirnsubstanz  klare  Flüssig- 
keit sich  vorfindet.  Dass  hierbei  keine  Gerinnung  eintritt,  liegt  wahr- 
scheinlich darin,  dass  die  Hirnmasse  wenig  gerinnungsfähige  Substanzen 
enthält,  und  dass  andererseits  auch  die  Lymphe  wenig  fibrinogene  Sub- 
stanz besitzt.  Aehnliches  beobachtet  man  auch  in  anderen  Geweben, 
z.  B.  im  Herzgewebe  bei  der  Herzerweichung,  bei  welcher  die  Muskel- 
substanz des  Herzens  zerfällt  und  zerbröckelt  und  schliesslich  in  der 
vorhandenen  Gewebslymphe  aufgelöst  wird.  Ein  Unterschied  ist  nur 
darin  gegeben,  dass  hier  zuweilen  der  Verflüssigung  eine  Gerinnung 
der  Muskeln  vorangeht. 

Bei  Entzündungen,  welche  zu  Gewebsvereiterung  führen, 
kommt  stets  auch  eine  Gewebsauflösung  in  mehr  oder  minder  grossem 
Umfange   vor;    und    es    verfallen    derselben    nicht    nur   protoplasma- 
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reiche    Zellen,    sondern    auch    Bindegewebsfasern,    elastische    Fasern, 
Nerven  etc. 

Bei  Entzündungen,  welche  zur  Bildung  geronnener  Exsudate,  sowie 
zu  Gerinnungsnekrosen  im  Gewebe  führen,  werden  die  geronnenen 
Massen  später  meistens  wieder  verflüssigt,  und  ebenso  ist  es  eine  ge- 
wöhnliche Erscheinung,  dass  Thromben  wieder  zerfallen  und  aufgelöst 
werden. 

§  55.  Nekrose  mit  Ausgang  In  Mumifleation,  sog.  trockener 
Brand,  kommt  hauptsächlich  an  Theilen  vor,  die  der  Luft  ausge- 
setzt sind. 

Typische  Beispiele  des  trockenen  Brandes  sind  die  senile  Ne- 
krose der  Extremitäten,  namentlich  der  Zehen  (Fig.  29)  und  der 
Füsse,  und  der  Brand  der  Zehen  oder  der  Füsse  nach  Erfrieren 
derselben.  Im  ersteren  Falle  handelt  es  sich  um  eine  Nekrose  durch 
mangelhafte  Blutcirculation  (vergl.  §  42,  Fig.  19),  theils  in  Folge  all- 
'  gemeiner  Schwäche  der  Blutströmung,  theils  in  Folge  localer  Ver- 
änderungen an  den  Gefässen;  in  letzterem  dagegen  um  eine  Nekrose 
durch  starke  Abkühlung  der  Gewebe. 


Fiff.  29.    Trockener  Brand  der  Zehen,  entstanden  nach  Verengerung  und 
Verschluss  der  zugehörigen  Arterien  durch  Arteriosklerose. 


Da  sowohl  bei  dem  Frostbrande  als  bei  dem  senilen  Brande  zur 
Zeit  des  Todes  das  Gewebe  blutreich  zu  sein  pflegt,  da  weiterhin  eine 
Diffusion  des  Blutfarbstoffes  eintritt,  so  erhalten  die  abgestorbenen 
Theile  sehr  bald  ein  schwarzrothes  Aussehen  (schwarzer  Brand). 
Zugleich  tritt  Vertrocknung  durch  Verdunstung  ein.  Befördert  wird 
dieselbe  sehr  bedeutend,  wenn  die  Epidermis,  wie  dies  bei  hochgradiger 
Stauung  und  nach  Erfrierung  leicht  geschieht,  abgehoben  wird.  Der 
vertrocknende  Theil  wird  erst  lederartig,  dann  vollkommen  hart  und 
spröde,  schwarz.  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  erscheinen 
die  Gewebe  geschrumpft,  die  Zellen  sind  meist  untergegangen. 

Ist  zur  Zeit  des  Absterbens  eine  Extremität  blutleer,  und  dringt 
auch  späterhin  kein  Blut  in  dieselbe  ein,  so  bleibt  sie  auch  nach  dem 
Tode  blass,  und  man  pflegt  alsdann  die  Nekrose  als  einen  weissen 
Brand  zu  bezeichnen. 

Physiologisch  kommt  der  trockene  Brand  an  der  Nabelschnur  des 
Neugeborenen  vor.  Gegen  das  gesunde  Gewebe  grenzt  sich  der  Brand- 
herd durch  eine  demarkirende  Entzündungszone  ab.  Der  trockene 
Brand  kann  aus  dem  feuchten  durch  Vertrocknung  entstehen. 
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Feuchten  Brand  oder  OangrSn  oder  Sphacelus  nennt  man  eine 
Nekrose,  die  sich  durch  Zersetzung  und  Fäulniss  der  abge- 
storbenen Gewebe  auszeichnet  Gelangen  in  ein  abgestorbenes, 
an  Blut  oder  Gewebsflüssigkeit  reiches  Gewebe  Fäulnissorganismen 
entweder  direct  aus  der  Luft  (z.  B.  bei  Nekrose  der  Haut  oder  der 
Lunge)  oder  auf  dem  Blutwege  (z.  B.  in  einen  nekrotischen  Hoden 
oder  in  einen  abgestorbenen  Fuss),  so  beginnen  die  Gewebe  sehr  bald 
sich  zu  zersetzen.  Offen  liegende  blutreiche  Theile,  wie  z.  B.  der  Fuss, 
färben  sich  schwarzblau  durch  Diffusion  des  Blutfarbstoffs.  Oft  hebt 
sich  die  Epidermis  in  Blasen  ab.  Beschränkt  sich  der  Brand  auf  die 
äussere  Haut,  so  ist  die  Stelle  warm,  namentlich  wenn  die  Umgebung 
entzündet  ist,  und  man  spricht  danach  von  einem  helssen  Brande: 
sind  auch  die  tiefer  gelegenen  Theile  ergriffen,  so  dass  die  Circulation 
vollkommen  aufgehoben  wird,  so  wird  die  Extremität  kühl,  und  man 
bezeichnet  den  Process  als  kalten  Brand  oder  Sphacelus. 

Sehr  bald  fängt  das  faulende  Gewebe  an,  einen  üblen  Geruch  zu 
verbreiten,  dann  beginnt  es  zu  zerfallen.  Schon  bei  geringer  mecha- 
nischer Einwirkung  entstehen  Defecte;  das  Gewebe  ist  missfarbig, 
blutig  imbibirt,  leicht  zerreisslich,  zuweilen  zunderartig.  Entsprechend 
der  schon  ohne  optische  Hülfsmittel  erkennbaren  Destruction  gehen 
tiefgreifende  chemische  Umsetzungen  der  Gewebe  vor  sich,  deren  End- 
resultat der  Untergang  derselben  ist  Nicht  selten  bilden  sich  dabei 
Gase,  es  entwickelt  sich  ein  brandiges  Emphysem.  Ob  der  Zerfall 
rasch  oder  langsam  vor  sich  geht,  hängt  wesentlich  von  dem  Grade 
der  Zersetzung  und  der  Beschaffenheit  der  Gewebe  ab.  Knochen  er- 
hält sich  innerhalb  eines  gangränösen  Herdes  sehr  lange  in  seiner  Form, 
während  Weichtheile  bald  zerfallen. 

Das  Mikroskop  constatirt  dabei  zunächst  die  Anwesenheit  von 
Bakterien  (vergl.  den  Abschnitt  über  die  Spaltpilze).  Blutkörperchen 
findet  man  schon  frühzeitig  nicht  mehr,  da  sie  aufgelöst  oder  zer- 
bröckelt und  zerfallen  und  in  körnige  Pigmentmassen  umgewandelt 
sind.  Die  übrigen  Zellen  werden  trübe,  verlieren  ihre  Kerne,  zerfallen 
und  lösen  sich  auf.  Die  Muskelfasern  verlieren  ihre  Querstreifung 
und  erleiden  eine  Zerklüftung  in  kleine  homogene  Bruchstücke.  Die 
Markscheide  der  Nervenfasern  gerinnt  in  Tropfen.  Die  Fettzellen  zer- 
fallen, und  ihr  Fett  mischt  sich  in  Form  kleiner  Tropfen  der  brandigen 
Masse  bei.  Die  Bindegewebsfasern  quellen  auf,  werden  trübe,  verlieren 
ihre  scharfe  Umgrenzung  und  lösen  sich  auf.  Sehnen  und  Knorpel  leisten 
lange  Widerstand,  zerfallen  aber  schliesslich  ebenfalls.  Im  Allgemeinen 
kann  man  sagen,  dass  es  sich  bei  der  Gangrän  um  eine  allmähliche 
Auflösung  der  festen  Theile  handelt,  wobei  sich  eine  schmutzig-graue 
oder  grauschwarze,  oder  graugelbliche,  trübe,  flüssige,  mit  Gewebs- 
fetzen  vermischte  Masse  bildet.  Es  verschwinden  also  successive  die 
einzelnen  normalen  Gewebsbestandtheile ;  dagegen  treten  geformte 
krystallinische  Producte  der  chemischen  Umsetzungen  auf,  so  z.  B. 
Nadeln  von  Fett,  sog.  Margarinnadeln,  ferner  Nadeln  von  Tyrosin, 
Kugeln  von  Leucin,  sargdeckelähnliche  Formen  von  Tripelphosphat, 
schwarze  und  braune  Pigmentkörner  und  Hämatoidinkrystalle. 

Auf  abgestorbenen  Geweben,  welche  der  Luft  zugänglich  sind, 
entwickeln  sich  zuweilen  auch  Schimmelpilze. 

Stinkende  Fäulniss  und  so  auch  Gangrän  entsteht  nur  durch  die  Ein- 
wirkung von  Mikroorganismen.     Ferner   ist  dazu    ein    gewisser  Gehalt    an 

Ziegler,  Uhrb.  d.  aUgem.  PathoL    8.  Aufl.  ]  3 
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Wasser  nothwendig.  Vertrocknet  das  Gewebe,  so  hört  die  Entwickelung 
der  Fäuln isserreger  auf  oder  wird  wenigstens  erheblich  verlangsamt,  dem- 
entsprechend auch  die  Zersetzung.  Die  chemischen  Endproducte  der  gan- 
gi-änösen  Zersetzung  der  Gewebe  sind  Kohlenwasserstoffe,  Schwefelammo- 
nium, Schwefelwasserstoff,  Baldriansäure,  Buttersäure  etc.  und  schliesslich 
Kohlensäure,  Ammoniak  und  Wasser. 


Fig. 


Fig.  31. 


Fig.  30.  Skolet  eines  Sl-jährigen  kretinisti^^chcn,  weiblichen 
Zwerges  von  US  cm  Höhe,  mit  klinocephalem  Schädel.  Sämmthche 
Knorpelfugen  an  den  Diaphysenenden  der  Röhrenknochen  und  der  Beckenknochen 
Bind  noch  erhalten ;  ebenso  auch  die  Stimnaht.  Die  einzebien  Skelettheile  stehen  zu 
einander  im  Allgemeinen  in  richtigem  Verhällniss,  nur  die  oberen  Extremitäten  sind 
relativ  kurz. 

Fig.  31.  Skelet  von  einem  58  Jahre  alten  weiblichen  Zwerge  von 
117  cm  Körperlänf^e,  mit  sehr  kurzen  Extremitätenknochen  und 
langem  Rumpf.  I)ie  Knori)elfugen  sind  nicht  erhalten;  die  Gelenkenden  der 
Knochen  dick. 
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lY.    Hypoplasie,  Agenesle  und  Atrophie. 

§  56.  Die  Hj^poplasie,  d.  h.  mangelhafte  Entwickelung  von  An- 
lagen kann  sowohl  den  ganzen  Körper  als  auch  einzelne  Organe  oder 
Theile  von  solchen  betreffen  und  stellt  sich  entweder  schon  zur  Zeit  der 
intrauterinen  Entwickelung  oder  erst  später  zur  Zeit  des  postembryo- 
nalen Wachsthums  ein. 

Erfährt  das  ganze  Skelet  oder  wenigstens  ein  grosser  Theil  des- 
selben eine  mangelhafte  Ausbildung,  und  bleibt  namentlich  das  Längen- 
wachsthum  der  Knochen  hinter  der  Norm  zurück,  so  entstehen  Indi- 
viduen von  abnormer  Kleinheit,  Zwerge  (Fig.  30  und  Fig.  31),  deren 
einzelne  Theile  bald  proportionirt  (Fig.  30),  bald  ungleichmässig  (Fig.  31) 
entwickelt  sind.  So  können  z.  B.  der  Rumpf  normal  gross,  die  Ex- 
tremitäten dagegen  abnorm  kurz  sein  (Fig.  31)  oder  es  können  auch 
der  Rumpf  und  die  Extremitäten  abnorm  klein,  der  Kopf  dagegen 
normal  gross  und  dadurch  für  den  kleinen  Leib  relativ  zu  gross 
werden.  Betrifft  die  Wachsthumsstörung  noch  enger  begrenzte  Theile 
des  Skeletes  oder  ist  sie  wenigstens  hier  hochgradiger  als  im  übrigen 
Skelet,  so  entstehen  Verkümmerungen  einzelner  begrenzter  Körper- 
abschnitte. So  kann  z.  B.  durch  mangelhafte  Entwickelung  des  Hirntheils 
des  Kopfes  eine  Mikrocephal  ie  (Fig.  32)  und  Mikrencephalie 
(Fig.  33),  durch  mangelhaftes  Wachsthum  der  Oberarmknochen  oder 


Fig.  32 


Fig.  33. 


»> 


Fig.  32.  Kopf  der  mikro- 
copnalen  Helene  Becker  im 
Alter  von  5  Jahren  (nach  einer 
von  A.  Ecker  i.  J.  18<i8  aiifge- 
nonimenen  Photographie). 

Fig.  33.  Gehirn  der  im  Alter 
von    8    Jahren     gestorbenen 

mikrocephalen    Helene 
Becker  (nach  v.  Bischoff).    Das 
f  Gewicht  des  Gehirns  betrug 

219  g  (statt  1377  g  [nach  VierordtJ). 

der  Handknochen  eine  Verkürzung  der  Oberarme  oder  der  Hand, 
durch  mangelhaftes  Wachsthum  der  Beckenknochen  einer  Seite  ein 
einseitig  verkümmertes  Becken  (Fig.  34)  entstehen. 

Unter  den  einzelnen  Organen  kommen  durch  Wachsthurasstörungen 
bedingte  Verkümmerungen  besonders  häufig  am  Centralnervensystem 
(Fig.  33  und  Fig.  35)  und  am  Urogenitalapparat  vor,  fehlen  indessen 
auch  am  Darm,  dem  Herzen,  der  Lunge,  der  Leber  etc.  nicht.  So  kann 
z.  B.  das  ganze  Gehirn  (Fig.  33)  oder  auch  nur  eine  Grosshirn- 
hemisphäre  oder   ein  Theil    einer   solchen    (Fig.  35)    im   Wachsthum 

13* 
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zurückbleiben.  Der  Darm  kann  stellenweise  nur  ein  ganz  dünnes, 
functionsunfähiges  Rohr  (Fig.  37  d)  oder  auch  einen  soliden  Strang  (e) 
bilden.  Am  weiblichen  Geschlechtsapparat  bleibt  nicht  selten  der 
Uterus  auf  einer  unentwickelten  kindlichen  Stufe  (Fig.  36),  oder  es  be- 
hält auch  wohl  der  ganze  innere  Geschlechtsapparat,  zuweilen  auch 
der  äussere  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife,  eine  Beschaffenheit,  wie 
sie  dem  Kinde  zukommt  Am  Harnapparat  ist  die  mehr  oder  minder 
vollkommene  Verkümmerung  einer  Niere  nicht  selten.    Bei  der  Ent- 


Fiff.  34.  Hypoplasie  des  Schambeins,  des  Sitzbeins  und  des 
Darmbeins  der  linken  Seite,  aufgetreten  in  Folge  von  Coxitis,  welche  bereits  in 
dei  Jugend  den  Gebrauch  -des  linken  Beines  verhindert  hatte.  Um  etwas  mehr  als 
die  Hälfte  verkleinert. 


Wickelung  des  Respirationsapparates  kann  in  einem  Theil  der  Lungen 
die  Ausbildung  des  respirirenden  Parenchyms,  d.  h.  der  Alveolen,  ganz 
ausbleiben,  so  dass  ein  Theil  eines  Lungenflügels  oder  auch  ein  ganzer 
Lungenflügel  nur  aus  Bindegewebe  und  erweiterten  Bronchien  (Fig.  38) 
besteht 

Die  angeführten  Hypoplasieen,  denen  sich  noch  zahlreiche  andere  an- 
schliessen  Hessen,  entstehen  theils  aus  inneren,  im  Keime  gegebenen 
Ursachen  und  sind  dann  vererbbar,  theils  sind  sie  durch  schädliche  Ein- 
wirkungen, welche  im  Laufe  des  Wachsthums  eine  normale  Anlage  be- 
treffen, entstanden.     So  kann  z.  B.  das  Wachsthum  der  Knochen  durch 
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Erkrankungen  der  Schilddrüse  (vergl.  §  22)  oder  auch  durch  fehler- 
hafte Ernährung  (Rachitis)  oder  durch  Nichtgebrauch  (Fig.  34),  Ent- 
zündungen beeinträchtigt  und  gestört  werden.  Kommen  die  Körper- 
theile  und   Organe    gar    nicht    zur  Entwickelung,    besteht  also  eine 


Fig.  35.  Hypoplasie  und  Mikrogyrie  der  linken  Grosshirnhemi- 
sphäre bei  einem  Taubstummen,  a  Rechte  Hemisphäre,  b  Linke  Hemisphäre. 
e  Occipitallappen  mit  Mikrogyrie.  d  Häutige  Blase  im  Gebiete  des  ScheiteUappens. 
Ansicht  von  ooen  nach  Wegnahme  des  Kleinhirns,    '/s  ^^^  ^^^'  Crr. 


Fig.  36.    Hypoplasie  des  Uterus  beil  gut  entwickelten  Ovarien.   Von  einem 
kretinistischen  IS-jährigen  Mädchen. 
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Agenesle  der  betreffenden 
Theile,  so  hat  dies  seinen 
Grund  entweder  darin,  dass 
auch  deren  Anlage  gar  nicht 
gebildet,  oder  aber  darin,  dass 
sie  nach  ihrer  Bildung  wieder 
zerstört  wurde  (vergl.  den  Ab- 
schnitt   über   Missbildungen). 

Fig.  37.  Hypoplasie  des 
Dünndarms  eines  Neugebo- 
renen, a  Stark  erw'eitertos,  b  c  d  e 
stark  verengte«  und  verkümmertes, 
f  normal  entwickeltes  Dünndarm- 
stück.   Vt  der  nat.  Gr. 

Bei  mangelhafter  Entwicklung  von  Organen  oder  Organtheilen 
kann  das  Gewebe,  welches  in  seiner  Grösse  hinter  dem  Normalen 
zurückgeblieben  ist,  normal  gebaut  sein.  In  anderen  Fällen  ist  mit 
der  Kleinheit  zugleich  auch  ein  Mangel  der  inneren  Organi- 
sation verbunden,  wobei  oft  namentlich  die  für  das  betreffende 
Organ  wichtigen,  die  besonderen  Functionen  ausübenden  Bestandtheile 
fehlen,  so  dass  also  die  Hypoplasie  zugleich  mit  einer  Agenesie 
einzelner  Theile  verbunden  ist.  So  kann  z.  B.  bei  Hypoplasie  des 
Eierstocks  die  Eientwickelung  theilweise  fehlen,  bei  Hypoplasie  des  Ge- 
hirns findet  zugleich  eine  mangelhafte.  Entwickelung  von  Ganglienzellen 
und  Nervenfasern  statt,  und  es  können  einzelne  Theile  des  Gehirns  nur 
aus  häutigen  Massen  (Fig.  35  d)  bestehen,  welche  der  Ganglienzellen 
entbehren.  Bei  mangelhafter  Entwickelung  der  Lunge  (Fig.  38)  kann 
unter  Umständen  die  Ausbildung  von  Alveolen  ganz  ausbleiben,  so 
dass  das  Lungengewebe  lediglich  aus  gefässreichem  Bindegewebe  be- 
besteht, in  welchem  Bronchien,  die  sich  im  Laufe  der  Zeit  meist  er- 
weitern, liegen. 


i^' 


Fig.  38.  Ajronosiodcs  rosnirircndon  Paronchyms  der  linken  Lunge. 
Die  Lunge  ])(^st(»ht  ans  dichtem  ßindogewebe,  das  erweiterte  Bronchien  einschliesst. 
Horizontaler  DnrclL^chnitt  (hirch  den  Kpitzentheil  des  0berlapi>en8.     Nat.  Gr. 

Literatur  über  Hypoplasie  und  Agenesie. 

Förster,  Die  Mwhüdungen  det  Mentehen^  Jena  1865. 

Herts,   üeber  HemieUrophia  facialis  progressiva^   Arch.  f,  Kinderfieilh.  VIII  1887. 

Paltauf,  A.,   Ueber  den  Zwergumchs^    Wien  1891. 

Yierordt,  Anatomische,  phytioloyische  u.  physikalische  Daten  u.   Tabellen^  Jena  1888. 

Weitere  diesbezügliche  Literaturangaben  sind  in  dem  Abschnitt  über  A/issbüdungen,  sotcie 
in  den  entsprechenden  Kapiteln  der  pathologischen  Anatomie  der  einzelnen  Gewebe  und  Organe 
enthalten. 
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§  57.  Die  Atrophie,  d.  h.  die  durch  Verkleinerung  und  Schwund 
der  Elementarbestandtheile  bedingte  Massenabnahme  eines  Organes 
ist  eine  Erscheinung,  welche  zu  allen  Zeiten  des  Lebens  auftreten 
kann  und  einen  ausserordentlich  häufigen  Ausgang  verschiedener  krank- 
hafter Processe  darstellt  Sich  auf  einem  gewissen  Grad  beschränkend, 
ist  sie  eine  physiologische  Erscheinung,  indem  ini  hohen 
Alter  stets  eine  gewisse  Rückbildung  der  Organe  erfolgt,  die  mit  einer 
Massenabnahme  derselben  verbunden  ist.  Einzelne  Organe  erleiden 
sogar  schon  vor  dem  Greisenalter  eine  mit  Functionsverminderung  und 
-aufhebung  verbundene  Rückbildung,  so  besonders  die  Thymus, 
die  schon  vor  Ablauf  der  Wachsthumszeit  vollständig  atrophirt,  der 
Eierstock,  dessen  Eier  während  der  Zeit  der  Geschlechtsfunction  theils 
ausgestossen  werden,  theils  zu  Grunde  gehen.  Im  hohen  Alter  sind 
es  namentlich  die  lymphadenoiden  Apparate,  die  Muskeln  und  Knochen, 
welche  an  Masse  verlieren,  doch  ist  die  Rückbildung  der  Gewebe  im 
Greisenalter  nicht  bei  allen  Individuen  gleich,  so  dass  oft  auch  andere 
Gewebe,  wie  z.  B.  die  Drüsen  oder  das  Gehirn,  in  besonderem  Maasse 
atrophiren. 

Die  Atrophie  eines  Organes  ist  meistens  durch  eine  Verkleinerung 
desselben  charakterisirt.    Werden  z.  B.  die  Muskeln  atrophisch  (Fig.  39), 
so  verlieren  die  betreffenden  Theile 
des  Körpers  an  Umfang,  und  man  _ 

erhält  bei  hochgradiger  Atrophie  oft 
den  Eindruck,  als  ob  die  Extremi- 
täten fast  nur  aus  Haut  und  Knochen 
beständen.  Ist  der  Schwund  eines 
Organes  ein  gleichmässiger,  so  be- 
hält dessen  Oberflächeim  Allgemeinen 
die  normale  Configuration ;  ist  er 
ungleichmässig,   so  können  an  der 

Oberfläche  locale  Vertiefungen 
(Fig.  41)  und  narbige  Einziehungen 
(Fig.  44)  entstehen,  und  es  kann  das 
Organ,  z.  B.  die  Leber  oder  die 
Nieren,  dadurch  ein  vollständig 
höckeriges  oder  granulirtes  Aussehen 
erhalten.  Können  atrophisch  wer- 
dende Gewebe  nicht  zusammen- 
sinken, wie  dies  z.  B.  beim  Knochen 
und  der  Lunge  der  Fall  ist,  so  kann 
die  äussere  Form  sich  zwar  erhalten ; 
bei  dem  Knochen  werden  aber  die 
Markräume  und  die  HAVERs'schen 
Kanäle  erweitert,  und  es  entstehen 
daraus  Zustände,  welche  man  als 
excentrische  Atrophie  und 
Osteoporosis  (Fig. 40)  bezeichnet. 
In  den  Lungen  vereinigen  sich  durch 
Schwund  von  interalveolaren  Septen 
die  Alveolen  zu  grösseren  Blasen. 

Bei   der  Atrophie    der   Drüsen 

und     Muskeln     kommt    häufig     auch  Fig.  39.   Juvenile  Munkelatro- 

eine   Farbenveränderung   vor,    doch     phie  (Beobachtung  von  de  Soüza). 
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ist  dieselbe  von  unterge- 
ordneter Bedeutung.  Sie 
rührt  entweder  davon  her, 
dass  die  normale  Pig- 
mentirung  der  betreffen- 
den Organe  unter  der  Atro- 
phie der  Elemente  stärker 
hervortritt,  oder  dass 
mit  der  Atrophie  eine  Ab- 
lagerung von  Pig- 
ment verbunden,  oder  end- 
lich, dass  der  Blutgehalt 
ein  anderer  geworden  ist. 
Die  Massenab- 
nahme atrophischer 
Organe  ist  auf  Ver- 
kleinerung und 
Schwund  ihrer  Ele- 
mente zurückzufüh- 
ren. Dabei  schwinden  in 
zahlreichen ,  insbesondere 
in  drüsigen  und  musculösen 
Organen  und  im  Knochen 
die  specifischen,  die  be- 
sondere Function   des   be- 


>.'  Fig.  40.  Excentrische 
Atrophie  des  unteren 
Endes  der  Tibia  und  Fi- 
bula mit  Osteoporose.  Nat. 
Grösse. 


^jyT" 


Fig.  41.     Senile  Atrophie   des  Schädeldaches  mit  Defect  der  Tabula 
externa  und  der  Spongicwa  in  den  mittleren  Thcilen  der  Scheitelbeine, 
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treffenden  Organs  vermittelnden  Gewebe  in  weit  höherem  Maasse  als 
der  zur  Stütze  dienende  Bindegewebsapparat.  Ja  es  ist  ein  sehr  häufig 
zu  beobachtendes  Verhältniss,  dass  die  Bestandtheile  des  letzteren 
vollständig  intact,  oder  sogar  vermehrt  erscheinen,  während  die  speci- 
fischen  Elemente  geschwunden  sind.  So  schwindet  z.  B.  im  atrophirenden 
Muskel  (Fig.  42)  die  innerhalb  des  Sarkolemms  gelegene  contractile 
Substanz  (a)  in  ganz  bedeutendem  Maasse  (6),  ohne  dass  das  Binde- 
gewebe zwischen  den  Muskelschläuchen  an  der  Atrophie  Theil  nimmt. 
Es  scheinen  die  Kerne  (cj  desselben  sogar  oft  etwas  vermehrt  zu  sein. 


Fig.  42.  Durchschnitt  durch  einen  atrophischen  Muskel  bei  'pro^essiver 
Muskelatroühie.  a  Nonnale  Muskelfaser,  b  Atrophische  Muskolfaser,  c  rerunysium 
intemum,  aessen  Kerne  bei  e^  scheinbar  vermehrt  sind.  Mit  Bismarckbraun  gefärbtes, 
in  Eanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vorgr.  200. 


Bei  Atrophie  der  Nieren  werden  die  Epithelien  der  Harnkanälchen 
(Fig.  43/*)  kleiner  und  schwinden  schliesslich  ganz,  so  dass  die  Kanäl- 
chen coUabiren.  Ebenso  gehen  auch  die  Epithelien  der  Glomeruli  {d) 
verloren,  während  deren  Capillargefässe  veröden. 

Derselbe  Vorgang  wiederholt  sich  auch  bei  jeder  einfachen  Leber- 
atrophie, indem  sämmtliche  Drüsenzellen  eines  Läppchens  schwinden 
können,  ohne  dass  eine  erhebliche  Abnahme  des  stützenden  Bindege- 
webes zu  bemerken  wäre.  Auch  Ganglienzellen  des  Gehirns  und  Rücken- 
marks können  atro- 
phiren,  ohne  dass  das 
Gliagewebe  dabei  ab- 
nimmt. Nicht  selten  er- 
fährt dasselbe  sogar  eine 
Zunahme. 

Fig.  43.  Senile  Atro- 
phie der  Niere,  a  Nor- 
males Harnkanälchen.  b  Nor- 
maler Glomerulus.  c  Stroma 
mit  Blutgefässen,  d  Atrophi- 
scher verödeter  Glomerulus. 
e  Kleine  Arterie,  deren  Intima 
etwas  verdickt  ist.  /  Atrophi- 
sche collabirte  Harnkanäl- 
chen. In  Alkohol  gehärtetes, 
mit  Alaunkarmin  gefärbtes, 
in  Kanadababam  eingelegtes 
Präparat.    Vergr.  200. 


Beim  Schwunde  der  Knochen  ist  es  das  eigentliche  Knochengewebe, 
welches  an  Masse  abnimmt,  während  das  Knochenmark  bei  excentrischer 
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Atrophie  und  Osteoporose  zuninoimt  Daneben  kann  es  allerdings  auch 
vorkommen,  dass  das  Fett  in  der  Zelle  des  Knochenmarks  ebenfalls 
schwindet,  so  dass  Raum  frei  wird,  der  durch  Flüssigkeit  ausgefüllt 
wird. 

Bei  der  Atrophie  der  Lymphdrüsen  und  der  Milz  sind  es  namentlich 
die  freien  Zellen,  welche  schwinden  und  stellenweise  ganz  zu  Grunde 
gehen. 

Die  Veränderung  eines  Organes,  die  zu  Atrophie  desselben  führt, 
kann  sich  vollziehen,  ohne  dass  dabei  die  einzelnen  Elementarbestand- 
theile  eine  wesentliche  Aenderung  ihrer  Structur  zeigen  (Fig.  42),  so 
dass  also  der  Zustand  der  Atrophie  wesentlich  durch  eine  Volumsab- 
nahme der  einzelnen  Theile  erreicht  wird.  Man  pflegt  einen  solchen 
Vorgang  als  einfache  Atrophie  zu  bezeichnen  und  will  ihn  damit  von 
den  degcneratlren  Atropmcen  unterscheiden,  bei  denen  die  Elemen- 
tarbestandtheile  in  der  Zeit  des  Eintrittes  des  Schwundes  Aenderungen 
ihrer  Structur  zeigen  und  häufig  pathologische  Substanzen  einschliessen. 
So  kann  eine  Zelle  körnig  werden  und  zerbröckeln  oder  aufquellen 
und  sich  autlösen,  oder  es  können  sich  in  ihrem  Innern  Fett-  oder 
Schleimtropfen  bilden,  alles  Erscheinungen,  welche  auf  Entartungszu- 
stände  im  Protoplasma  hinweisen  und  zur  Aufstellung  besonderer 
Arten  der  Degeneration,  die  in  den  nächsten  Paragraphen  be- 
schrieben werden  sollen,  Veranlassung  gegeben  haben.  Gleichzeitig 
können  auch  an  den  Kernen  sich  degenerative  Veränderungen  ein- 
stellen, wie  z.  B.  Zerfall  in  Bruchstücke,  Verzerrungen,  klumpiges 
Zusammenballen  des  Chromatins,  Uebertritt  des  Chromatins  in  das 
Zellprotoplasma,  Quellungen  und  Verflüssigungen  des  Kerns,  alles 
Vorgänge,  welche  schliesslich  zum  Untergang  des  Kernes  und  damit 
auch  der  Zelle  führen  können. 

Degenerationen,  die  schliesslich  zu  einem  Zustand  der  Atrophie 
des  betreffenden  Organes  führen,  sind  sehr  häufige  Erscheinungen, 
namentlich  in  drüsigen  Organen.  Oft  ist  der  krankhafte  Vorgang  auch 
noch  mit  entzündlichen  Erscheinungen  complicirt. 

Man  trifft  in  manchen  Zellformen  nicht  selten  Körner,  ttranila,  welche 
gewisse  Eigenthümlichkeiten  zeigen  und  unter  Verhältnissen  auftreten,  in 
denen  die  Annahme  einer  Degeneration  und  eines  Zerfalls  der  Zellen  nicht 
zulässig  ist.  Zum  Gegenstand  eingehenderen  Studiums  sind  diese  Kömer 
zuerst  von  Ran  vier  und  Ehrlich  gemacht  worden,  und  es  hat  der  letztere 
namentlich  die  farblosen  Zellen  des  Blutes,  welche  zu  einem  grossen  Theil 
solche  Kömer  besitzen,  untersucht  und  ihr  Verhalten  zu  bestimmten  neu- 
tralen, sauren  und  basischen  Farbstoffen  geprüft.  Er  unterscheidet  danach 
Zellen  mit  neutrophilen  Granula  (Körner,  die  sich  mit  einem  neutralen 
Farbstoffe,  erhalten  durch  Mischung  des  sauren  Säurefuchsins  und  des 
basischen  Methylgrüns,  färben)  und  Zellen  mit  oxyphilen  Granula  (Kömer, 
welche  sich  mit  dem  sauren  Farbstoff  Eosin  färben).  Unter  pathologischen 
Bedingungen  können  im  Blut  auch  farblose  Zellen  auftreten,  deren  Körper 
basophil  sind,  sich  also  mit  alkalischen  Anilinfarbstoffen  färben. 

Ausserhalb  des  Blutes  findet  man  nicht  selten  mit  basophilen  Körnern 
dicht  erfüllte  gr()ssere  Zellen  im  Bindegewebe  verschiedener  Organe, 
namentlich  auch  in  solchem ,  welches  der  Sitz  leichterer ,  aber  länger 
dauernder  Entzündung  ist;  es  hat  Ehrlich  diese  Zellen  als  lastiellei  be- 
zeichnet. 

Die  Bedeutung  dieser  und  ähnlicher    Granula   in    den   Zellen    ist   zur 
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Zeit  nicht  mit  Sicherheit  anzugeben.  Altmann,  der  durch  besondere 
Methoden  solche  Granula  in  den  verschiedensten  Zellen  nachgewiesen  hat, 
glaubt  in  den  Körnern  die  morphologische  Einheit  der  lebenden  Materie 
sehen  zu  dürfen  und  bezeichnet  sie  als  £i  ob  lasten.  Die  selbständig 
lebenden  Bioblasten  (wie  die  Mikroorganismen)  nennt  er  Autoblasten,  die- 
jenigen, welche  in  Zellen  vereinigt  sind,  Cy toblasten  und  unterscheidet,  je 
nach  der  Lagerung  in  der  Zelle,  Karyoblasten  und  Somatoblasten.  Diesö 
Anschauung  dürfte  indessen  wohl  kaum  den  thatsächlichen  Verhältnissen 
entsprechen.  Richtiger  erscheint  die  von  Ehelich  für  die  granulirten 
Leukocyten  aufgestellte  und  von  Heidenhain  und  Löwit  acceptirte  Hypo- 
these, dass  diese  Körner  Secrete  eines  specifischen  Stoffwechsels  in  den 
betreffenden  Zellen  darstellen,  so  dass  man  also  die  betreffenden  Zellen 
gewissermaassen  als  einzellige  Drüsen  aufzufassen  hätte.  Nach  Beob- 
achtungen von  Tettbnhamee  bilden  sich  bei  der  Spermatogenese  von  Sala- 
mandern acidophile  Kömer  aus  degenerirenden  Zellkernen.  Indem  dieselben 
durch  Phagocytose  in  Leukocyten  gerathen,  stellen  sie  weiterhin  deren 
acidophile  Kömelung  dar.  Bezüglich  der  Mastzellen  sind  die  Ansichten 
der  Autoren  sehr  getheilt,  indem  die  Einen  (Bkowicz,  Raudnitz)  sie  für 
degenerirende  Zellen  halten,  während  Andere  (Neumann)  in  ihnen  eine 
Entwickelungsstufe  proliferirender  Zellen,  noch  Andere  (Ehrlich,  Rosbn- 
HEiM,  Korybutt-Daszkiewicz)  durch  Uebernährung  gemästete  Zellen  sehen. 
Der  letzteren  Annahme  steht  indessen  entgegen,  dass  nach  Ballowitz 
winterschlafende  Säugethiere  am  Ende  des  Winterschlafes  annähernd  die- 
selbe Menge  von  Mastzellen  besitzen  wie  zu  Beginn  desselben,  und  dass 
man  Mastzellen  auch  bei  Menschen  findet,  die  kachektisch  zu  Grunde 
gegangen  sind. 

Literatur  über  Kernveränderungen  in  at  rop  hirenden 
Zellen  und  über  die  Bedeutung  der  Zellgranula. 

Altmann,   üeber  die  EUmentarorganismen  u.  ihre  Beziehung  zu  den  Zellen  j  Leipzig  1891. 
Arnold,   Ueber  Theüungavorgänge  an  den  Wanderzeüen^  ihre  progressiven  und  regressiven  Meto- 

morphoien^    Arch.  j,  mikrosk.  Anat.  80.  Bd.   1886,    und   Weitere  Mitlheil.  Hber  Kern-  und 

ZelUheilungen,  ib,  Sl.  Bd,  1887. 
Ballowiti,    Ueber ,  d€u  Vorkommen    der   Ehrlieh' sehen   granulirten  Zellen    bei  winterschlafenden 

Säugethieren^  Anat,  Anzeiger  VI  1891. 
Browics,  Sur  les  eellules  granulifhres  d'Ehrlich^  Bull,  de  VAcad.  des  sc.  de  Oracovie  1890. 
Denys,  Quelques  remarques  ä  propos  du  demicr  travail  d* Arnold  sur  la  fragmentation  indirecte, 

La  CeüuU  V  1889. 
Ebertk,   üeber  Einschlüsse  in  Epithelzellen,  Fortschr.  d.  Med.  VllI  1890. 
Ehrlich,    Beitr.  zur  Physiol.  u.  Pathologie  der  verschiedenen  Formen  der  Leukocyten^    Zeitschr. 

f.  klin.  Ned,  1  1880;    Beitr.    zur   Kenntniss   der   granulirten    Bindegewebszeüen   und   der 

eosinophilen  Leukocyten^  Arch.  /.  Anat,,  Phys.  Abth.   1879  ;  Farbenanalyt.   Untersuchungen 

zur  Histologie  u.  Klinik  des  Blutes,  Oesamm.  Mütheü.  v.  Ehrlich  1  1891. 
Flemming,  Ueber  die  Bildung  der  Bichtungsfiguren  im  Ei  bei  Untergang  der  Orac^ sehen  Follikel, 

Arch.  f.  Anat.  1885,  u.  Die  Zellvermehrung  in  Lymphdrüsen  u.  verwandten  Organen^  Arch. 

J.  mikrosk.  Anat    2^.  Bd.  1886. 
Heidenhain,  M.,  Topographie  u.  Ilistologie  der  Kloake  u.  ihrer  drüsigen  Anhänge  bei  den  ein- 

heimischen  Tritonen,  I.-D.  Freiburg  1890  u,  Arch.  f.  mikr.  An.   1890. 
Heidenhain,  B.,  BeHtr.  z   Histologie  und  Physiologie  der  Dünndatmschleimhaut,  P/lüger*s  Arch. 

23.  Bd.,  Supplementheß  1888. 
HefS,    VermehrungS'  u,  Zerfallsvorgänge  an  d.  grossen  Zellen  der  Milz,  Beitr.  v.  Ziegler   VIIL 
Klien,    Beziehung  der  RusseV sehen  FStchsinkörperchen  zu  den  Altmann' sehen  Zellgranula ,   Beitr, 

V,  Ziegler  XI  1891. 
Ldwit,  Neubildung  u    Beschaffenheit  der  weissen  Blutkörperchen,  Beitr.  v.  Ziegler  X  1891. 
Henmann,  J.,  üeber  Plaamazellen,  Preisschiift,  Rostock,  u.  Utber  das  Vork.  der  sog.  Mastzellen 

bei  pathologischen  Veränderungen  des  Gehirns^   Virch.  Arch.  122.  Bd.  1890. 
Ffitsner,  Zur  patholog.  Anatomie  des  Zellkerns.   Virch.  Arch.  103.  Bd. 
Banvier,  Traiti  teehnique  d'histologie,  Paris  1875—1888. 
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Baadniti,   Beitf.  tmr  E9Hnim98  der  im  ßmdeffewebe  vorkommenden  Zellen,   Arch,  /.  mihr.  An. 

SS.  Bd.  1888. 
BoMiüieim,    27«^  da»   Vorkommen  und  die  Bedeutung  der  Mastaellen  tm  Nerveneyetem^  Areh, 

/  AyM.  17.  Bd,  1886. 
Steinhaiui,  Ueber  abnorme  EineehUUee  in  den  Zellkernen  menaehUeher  Qewebe^  Oenlrt^bl.  /.  dUg. 

Path,  II  1891. 
8troe1»e,  Zur  Kenntniet  verseh.  celhd.    Vorgänge  u.  Ertehein.  in  Oetehwültteny  Beitr.  v.  Ziegler 

X  1891. 
Tottnüiuiier,  Ueber  die  Entttehung  der  aeidophüen  Leukocytengranula  aue  degenerirender  Kem» 

eubeUuiMy  Anal.  Anzeiger  VIII. 
Weitphal,  Ueber  Maetzellen,  I.-D.  Berlin  1880  und  Oeeamm.  MiUheil.  v.  Ehrlich  I  1891 

§  58.  Die  Atrophleen  lassen  sich  nach  ihrer  Genese  in  actlre 
und  passirc  eintheilen.  Bei  ersteren  liegt  die  Ursache  ihres  Auftretens 
darin,  dass  die  Zellen  das  ihnen  gebotene  Nährmaterial  nicht  mehr  in 
gehöriger  Weise  verwerthen  können,  bei  letzteren  wird  den  Zellen  das 
Nährmaterial  nicht  mehr  in  der  nöthigen  Menge  oder  nicht  in  der  ge- 
hörigen Form  geboten,  oder  es  werden  den  Zellen  schädliche  Sub- 
stanzen zugeführt,  welche  sie  in  ihren  Functionen  beeinträchtigen.  Die 
ersterwähnte  Form  ist  namentlich  eine  Erscheinung  der  senilen 
Rückbildung  (s.  oben),  kommt  indessen  auch  unter  pathologischen 
Verhältnissen,  namentlich  an  Nerven,  Drüsen  und  Muskeln  (Fig.  39), 
welche  ausser  Thätigkeit  gesetzt  sind,  vor. 

Die  Praktiker  pflegen  gewöhnlich  eine  andere  Eintheilung  der 
Atrophieen  vorzunehmen,  indem  sie  eine  senile  Atrophie,  eine  Atrophie 
durch  gestörte  Ernährung,  eine  Druckatrophie,  eine  Inactivitätsatrophie 
und  eine  neuropathische  Atrophie  unterscheiden. 


Fig.  44.    Arteriosklerotische  Nierenatrophie.    Natürliche  Grösse. 

Die  senile  Atrophie  (Fig.  41)  ist  theils  eine  active,  theils  eine 
passive  Atrophie,  indem  der  Gewebsschwund  nicht  nur  in  Folge  ab- 
nehmender Lebensenergie  der  Zellen,  sondern  oft  auch  in  Folge  all- 
mählicher Verengerung  und  Obliteration  der  Ernährungsgefässe  ein- 
tritt. Sie  kann  sich  an  allen  Organen  einstellen  und  ist  bald  in  diesem^ 
bald  in  jenem  deutlich  ausgesprochen.  Organe  wie  die  Knochen,  die 
Nieren,  die  Leber,  das  Gehirn  und  das  Herz  können  dabei  sehr  be- 
deutende Volumsverringerungen  erfahren. 

Die  Atropliie  durch  gestörte  Emfthrung;  kann  zunächst  durch 
mangelhafte  Nahrungsaufnahme  oder  durch  starke  Säfteverluste  bedingt 
sein  und  betrifft  alsdann  den  ganzen  Organismus,  doch  pflegen  unter 
diesen  Verhältnissen  das  Fett,  das  Blut,  die  Muskeln  und  die  Unter- 
leibsdrüsen  stärker  zu   schwinden   als  die  übrigen  Gewebe.    Locale 
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Atrophieen  können  durch  locale  Verminderung  der  Blutzufuhr  ent- 
stehen (Fig.  44)  und  sind  eine  häufige  Folge  von  Gefässerkran- 
kungen.  Des  weiteren  sind  sie  eine  häufige  Folge  oder  Theiler- 
scheinung  von  entzündlichen  Processen,  doch  ist  zu  bemerken, 
dass  dabei  meist  nicht  ein  einfacher  Schwund  der  Gewebselemente 
eintritt,  dass  vielmehr  verschiedenartige  Degenerationsprocesse 
zum  Untergang  der  Zellen  und  Gewebe  führen. 

Zuweilen  tritt  auch  Gewebsschwund  in  Folge  der  Anwesenheit 
fremder  Substanzen  im  Blute  ein.  So  verursacht  z.  B.  Jod  einen 
Schwund  des  Schilddrüsengewebes.  Bei  chronischer  Bleivergiftung 
atrophiren  hauptsächlich  die  Streckmuskeln  am  Vorderarm. 

Druekatrophle  stellt  sich  dann  ein,  wenn  auf  ein  Gewebe  dauernd 
ein  massiger  Druck  ausgeübt  wird  (Fig.  45).  Die  Entstehung  der- 
selben beruht  theils  auf  directer 
Gewebsläsion,  theils  auf  einer  Be- 
hinderung der  Circulation.  Typische 
Beispiele  sind  die  als  Schnürleber 
bezeichnete  Leberatrophie ,  welche 
durchDruck  des  Rippenbogens  auf  das 
Leberparenchym  entsteht,  sowie  der 
Druckschwund  des  Knochens  (Fig.  45), 
der  sich  z.  B.  in  Folge  von  Druck 
von  Seiten  einer  aneurysmatisch  er- 
weiterten Aorta  oder  von  Flüssigkeits- 
ansammlung in  den  Ventrikeln  des 
Gehirns  einstellen  kann. 

Inactlvltätsatrophle  kommt  so- 
wohl an  Muskeln  und  Drüsen  als 
an  Knochen,  Haut  und  anderen 
Geweben  vor  und  wird  durch  Nicht- 
gebrauch der  genannten  Gewebe 
herbeigeführt.  Bei  Muskeln  und 
Drüsen  ist  die  Atrophie  wesentlich 
eine  active;  es  nehmen  in  Folge  des 
Ausfalles  der  Arbeitsleistung  auch 
die  nutritiven  Vorgänge  ab.  Da- 
neben macht  sich  auch  die  Abnahme 
der  Circulation  geltend.  Bei  den 
anderen  Geweben  ist  die  Atrophie 
wesentlich  auf  eine  Herabsetzung 
der  Ernährung  der  nicht  gebrauchten 
Theile  zurückzuführen,  doch  ist  eine 
Aenderung  der  nutritiven  Functionen 
der  Zellen  nicht  ganz  ftuszu- 
schliessen.  Tritt  die  Inactivität 
schon  in  der  Zeit  des  Wachsthums 

ein,  und  erfährt  das  Gewebe  ihr  zufolge  eine  schlechte,  kümmerliche 
Entwickelung,  so  wird  der  daraus  resultirende  Zustand  passend  als 
Hypoplasie  bezeichnet  (Fig.  34),  doch  lässt  sich  zwischen  Hypoplasie 
und  Atrophie  keine  scharfe  Grenze  ziehen,  da  bei  el-sterer  auch  ein 
Schwund  bereits  entwickelter  Theile  eintreten  kann. 

Die  neuropathisehe  Atrophie  ist  eine  Folge  krankhafter  Zustände 
im  Nervensystem  und  äussert  sich  am  häufigsten  in  einer  rapiden  Atro- 


Fig.  45.  Druckatrophie  der 
Wirbelsäule,  verursacht  durch  das 
Andrängen  eines  iVneurysnia  der  Aorta. 
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phie  der  Nerven   und  Muskeln,  kann  indessen  auch  alle  anderen  Ge- 
webe betreffen. 

So  tritt  z.  B.  nach  Zerstörung  der  Vorderhörner  oder  der  vorderen 
Wurzeln  des  Rückenmarkes  ein  Schwund  der  zugehörenden  Nerven 
und  Muskeln  ein.  Nach  Verletzung  peripherischer  Nerven  wird  die 
Haut  oft  atrophisch.  Nach  einseitiger  Erkrankung  der  Nervenstämme 
des  Gesichtes  kann  eine  halbseitige  neuropatliische  Gesichts- 
atrophie (Fig.  40)  eintreten.    Einseitige  Gehirnaffectionen  können  in 

der  Fötalzeit  und  in  der  Kindheit 
eine  Atrophie  der  entgegenge- 
setzten Körperhälfte  (c  o  n  g  e  n  i  - 
tale  und  infantile  Hemi- 
atrophie)  zur  Folge  haben. 

Bei  allen  diesen  Verände- 
rungen handelt  es  sich  oft  nicht 
um  einfache  Atrophieen,  sondern 
um  verschiedene  degenerative 
Vorgänge,  und  der  Ausdruck 
Atrophie  ist  nur  insofern  be- 
rechtigt, als  der  Endeffect  eben 
ein  atrophischer  Zustand  der 
betreffenden  Theile  ist  Die  Ur- 
sachen der  Degenerationen  liegen 
dabei  theils  in  vasomotorischen 
Störungen,  theils  in  der  Auf- 
hebung der  Function,  theils  in 
einer  Trennung  der  betreffenden 
Gewebe  (Nerven)  von  ihren 
Centren. 


Fig.  40.     Hemiatrophia    facialis 


Li 


(nach  Lichtheim  und  Borel). 


Literatur   über    senile   Atrophie   und  Atrophie    aus 
Nahrungsmangel. 
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Demange,  ^tude  ebnique  et  anatomo-pathologique  tur  la  vieiUesie^  Paris  1886. 
Xerkel,    Bemerkungen   über   die    Ottoebe    beim    Altem,    Verh.   des  X.  intemat.  med.  Congr, 

Berlin  1891. 
Morpiurgo,  De  la  nature  des  atrophies  par  inanition,  Arch.  itoL  de  biol,  XII  1889. 
Yoit,  Handb.  d.  Physiol.  v.  Hermann  VI,  Leipzig  1881. 
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Literatur  über  neuropathische  Atrophie. 
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Joseph,  Beitr.  z.  Lehre  von  den  trophischen  Nerven  (Haaraus/aU  mic&  Nervenexeision),   Vireh. 

Arch.  107.  Bd. 
Levin,  Halbseitige  Oesichtsatrophie  {Zusammenstellung  der  pM,  Fälle),  ChariU-Armal.  IX. 
Hendel,  Beßmd  bei  Hemiatrophia  /acialis  (Neuritis  üiterstit.  prolifera  des  2ten  u.  Sten  Aste»  des 

Trigtminus),  Neurol.  Centralhl.   1884. 
Pemoldt,  Hemiatrophia  J<icialis,  Münch.  med.  Wochertsekr.  1886. 

▼.  Beeklinghaneen.    'Handb.  d.  allg.  Pathol.  des  Kreislaufs  u.  der  Ernährung,  Stuttgart  1883. 
Samael,  Das  Oetcebswachethum  bei  Störungen  der  Innervation  {Regeneration  der  Flugfedem  nach 

Nervenexcision),    Vir  eh.  Arch.  113.  Bd. 
Story,  Hemiatrophia  fac,  Trans,  of  the  Acad.  of  Med.  in  Ireland  1883. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  51. 
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V.   TrObe  Schwellung  und  hydropische  Degeneration  der  Zellen. 

§  59.  Der  Ausdruck  trfibe  Schwellung  oder  parenchymatöse 
Degeneration  oder  körnige  Degeneration  stammt  von  ViR- 
CHOW,  der  darunter  eine  Anschwellung  und  Vergrösserung  der  Ge- 
webszellen, bedingt  durch  Stoflfaufnahme,  versteht  Er  bezeichnet  sie 
als  eine  Art  Hypertrophie  mjt  Neigung  zur  Degeneration.  Jedenfalls 
ist  auf  das  Degenerative  des  ganzen  Vorganges  der  Nachdruck  zu 
legen.  Nach  der  histologischen  Untersuchung  besteht  der  Process 
darin,  dass  sich  innerhalb  der  anschwellenden  Zellkörper,  z.  B.  in  Nieren- 
epithelien,  Leberzellen  (Fig.  47),  Herzmuskeln,  freie  Körner  bilden,  die 


Fig.  47.  Trübe  Schwellung  der  Leberzellen. 
Von  der  Leber  eines  an  Soptikämie  verstorbenen  Mannes 
abgeschabte  und  in  Kochsalzlösung  vertheilte  Zellen.  Ver- 
grösserung 350. 


nach  ihrem  mikrochemischen  Verhalten  (Löslichkeit  in  Essigsäure,  Un- 
löslichkeit in  Alkalien  und  Aether)  als  albuminöse  Körper  anzusehen 
sind.  Dadurch  erhält  die  Zelle  ein  trübes,  wie  bestäubtes  Aussehen, 
und  gleichzeitig  geht  die  normale  Structur  und  Form  derselben  ver- 
loren. So  verschwinden  z.  B.  bei  der  trüben  Schwellung  des  Nieren- 
epithels sowohl  die  stäbchenförmige  Zeichnung  des  Epithels  (Fig.  48) 
als  auch  die  in  das  Lumen  der  Harnkanälchen  hineinragenden  Zell- 
fortsätze. Die  anschwellende  Zelle  (6,  c)  wird  plumper,  und  in  ihrem 
Innern  erscheinen  dunkle  Körner.    Die  Veränderung  ist  als  eine  Des- 


^e-r 


Fig.  48.  Trübe  Schwollung  des  Xioronepithels.  a  Normales  Epithel. 
b  Beginnende  Trübunj?.  c  Hochgradige  Degeneration,  d  Abgestosnene  degenerirte 
Epithelzellen.  Nach  einem  mit  chroniHaurem  Annnoniak  behandelten  Präparat  ge- 
zeichnet.   Vergr.  600. 
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Organisation  des  Protoplasmas  anzusehen,  die  unter  Au&ahme 
von  Flüssigkeit  erfolgt  und  zu  einer  partiellen  Scheidung  fester  und 
flüssiger  Theile  führt  Gleichzeitig  .kann  auch  der  Kern  aufquellen 
und  in  Desorganisation  gerathen. 

Der  Degenerationsvorgang  wird  häufig  bei  einer  gewissen  Höhe 
rückgängig,  und  die  Zelle  wird  wieder  ad  integrum  restituirt  In 
anderen  Fällen  geht  der  Zellkörper  zu  Grunde,  indem  er  in  eine 
körnige  Masse  zerfällt  Häufig  gesellt  sich  hierzu  fettige  Degeneration 
(s.  §  62). 

Die  trübe  Schwellung  der  Gewebe  kommt  an  den  parenchymatösen 
Organen,  wie  Leber,  Nieren,  Herz,  bei  der  Mehrzahl  der  Infections- 
krankheiten  vor,  namentlich  aber  bei  Scharlach,  Typhus  abdominalis, 
Pocken,  Erysipel,  Diphtherie,  Septikämie  etc.  Die  erkrankten  Organe 
zeigen  ein  trübes,  matt  glänzendes,  oft  graues  Aussehen ;  bei  höheren 
Graden  der  AflFection  erscheinen  die  Organe  wie  gekocht,  ihr  Blutge- 
halt ist  meist  abnorm  gering,  die  Consistenz  teigig,  die  feinere  Structur 
des  Organs  verwischt 

Literatur  über  trübe  Schwellung. 

Benaiio,  JHe  Lehre  von  der  trüben  SchtoeUung^   Würzburg  1891. 

Lul^anow,  Orvnd»üge  einer  aügem,  Pathologie  der  ZeUe^  Leipzig  1891. 

Sehilling,    VerhaUen    der  Akmann'schen  Chrawda   hei   der  trüben  Schwellung  {die  Oranula  twr- 

echtbinden  behn  Auftreten  der  EvceiishömcAen),  Virch,  Arch.  185.  Bd. 
Virehow,  Oelhdarpathologie,  eeinArch.  8.  Bd,  1856,  u.  Beisamg  u,  Beizbarieil,  ib,  14.  Bd.  1858. 
Wftldeyer,    Ueber  die  Veränderungen  der  quergestr.  Muskelfasern  bei  der  Entzündung  und  im 

Typhus,  Vireh.  Arch,  34   Bd,  1865. 
Zenker,  Ueber  d.  Veränderung  d.  willkürlichen  Muskeln  bei  7)fphus  abdominalis^  Leipzig  1864. 

§  60.  Als  hydroplsche  Degeneration  bezeichnet  man  passend 
eine  namentlich  an  den  Epithelzellen  häufig  zu  beobachtende  Ent- 
artung, bei  welcher  die  Zellen  durch  Flüssigkeitsaufnahme  aufquellen. 


l 


Fig.  49.  Hydropische 
Entartung  von  Epithe- 
lien  aus  einem  .  Carcinom 
der  Mamma,  a  Gewöhnliche 
Epithelzelle,  b  Hydropische 
Zellen  mit  blaäcnähnlichen 
Flüssigkeitstropfen  (Physali- 
den)  mi  Innern,  c  Hydro- 
pische Kerne,  d  Vergrösserte 
Kemkörperchen.  e  Wander- 
zcllen.  In  Mt;LLER*8cher  Flüs- 
sigkeit imd  Spiritus  gehär- 
tetes, mit  Bismarckbraun  ge- 
färbtes ,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat. 
Vergrösserung  300. 


Der  Vorgang  steht  der  trüben  Schwellung  nahe,  doch  ist  die  Des- 
organisation der  Zellen  dabei  meist  eine  weit  geringere.  Tritt  die 
hydropische  P^ntartung  an  Epithelien  auf,  so  erscheint  durch  die  Auf- 
nahme von  Flüssigkeit  der  Inhalt  der  Zellen  hell,  und  die  Protoplasma- 
körner sind  weiter  auseinandergerückt,  nicht  selten  an  die  Peripherie 
gedrängt;  die  Zellen  werden  Pflanzenzellen  nicht  unähnlich  (Fig.  49 6). 
Mitunter  bilden  sich  sogenannte  Vacuolen  (6),  d.  h.  kugelige  Tropfen 
heller  Flüssigkeit  im  Innern  der  Zellen.   Auch  der  Kern  (c)  quillt  auf 
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und  wird  zu  einer  grossen  Blase  mit  hellem  Inhalt  Sind  Muskeln 
der  Sitz  hydropischer  Degeneration,  so  treten  zwischen  den  Fibrillen 
helle  Flüssigkeitstropfen  auf,  welche  die  Fibrillen  auseinanderdrängen 
(Fig.  50  und  Fig.  51  a  b).  Durch  reichliche  Bildung  solcher  Tropfen 
kann  die  Muskelfaser  stellenweise  ein  vollkommen  schaumiges  Aus- 
sehen gewinnen  (Fig.  50).  Anfänglich  sind  die  Muskelfibrillen  zwischen 
den  Flüssigkeitstropfen  unverändert  erhalten.  Schliesslich  gehen  sie 
indessen  durch  Zerbröckelung  und  Auflösung  zu  Grunde. 


Fig.  50.  Hydropisch  degene- 
rirte  Muskelfasern  aus  einem 
Wadenmuskel  bei  chronischem 
Oedem  der  Beine.  In  FLEMMiNG'schem 
Säuregemisch  fixirtes,  mit  Saffranin 
gefärbtes  und  in  Kanadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat.    Vergr.  45. 

Die  hydropische  Entartung  der  Zelle  tritt  sowohl  in  Folge  von 
Oedem  (Fig.  50  und  Fig.  51)  als  auch  in  Entzündungsherden  und  in 
Geschwülsten  (Fig.  49)  auf.  In  Entzündungsherden  tritt  der  degenera- 
tive Charakter  derselben  meist  weit  stärker  hervor  als  bei  Oedemen, 
und  es  kann  danach  zu  einer  völ- 
ligen Auflösung  der  Zellen  und 
der  Kerne  kommen.  Bei  Oedemen 
können  die  Zellen  trotz  des  hydro- 
pischen  Zustandes  sich  lange  am 
Leben  erhalten. 

Fig.  51.  Querschnitt  durch  ein 
Muskelbündel  mit  hydropisch  de- 
eenerirten  Muskelfasern,  a  Muskel- 
faser mit  kleinen,  b  mit  grossen  Flüssig- 
kdtetropfen.  In  MüLLER'scher  Flüssigkeit 
gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  66.. 


Tl.  Lipomatose,  Fettatrophie  und  fettige  Degeneration  der  Gfewebe. 

§  61.  Bestimmte  Gewebe  des  menschlichen  Körpers  enthalten  be- 
kanntlich schon  normaler  Weise  eine  gewisse  Menge  von  Fett,  welches 
in  Zellen  eingelagert  und  an  den  betreffenden  Stellen  in  solchen  Mengen 
angehäuft  ist,  dass  der  Fettgehalt  der  Gewebe  schon  mit  blossem  Auge 
erkennbar  ist  Dieses  Fett  ist  Ablagerungsfett,  welches  entweder  von 
zugeführtem  Nahrungsfett  oder  aus  Eiweiss  und  Kohlehydraten  im 
Innern  des  Organismus  gebildet  und  danach  in  den  Geweben  abge- 
lagert worden  ist 

Ist  die  Zufuhr  des  Fettes  oder  der  Fettbildner  eine  abnorm  reich- 
liche, oder  vermag  der  Organismus  das  ihm  zugeführte  oder  in  den 
Geweben  entstandene  Fett  nicht  weiter  zu  zerlegen,  besteht  also  ein 
Missverhältniss  zwischen  Nahrungsaufnahme  und  Stoffverbrauch,  zu 
Gunsten  der  ersteren,  so  kommt  es  zu  einer  Steigerung  der  Fettan- 
bildung,  und  es  kann  schliesslich  dieselbe  einen  solchen  Grad  erreichen, 
dass  dadurch  die  Functionen  der  betroffenen  Organe  leiden  und  der 
Zustand  als  pathologisch  angesehen  werden  muss.    Diese  übermässige 

2ieg:1er,  I^rb.  d.  allgem.  Pathol.   8.  Anfl.  24 
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Fettfülle  wird  als  Obesitas  oder  Adipositas  oder  als  Lipomatosis 
universalis  bezeichnet 

Die  Verstärkung  der  Fettablagerung  findet  zunächst  in  den  nor- 
malen Fettdepots  statt,  also  im  Panniculus  der  Haut  und  der  serösen 
Häute,  im  Knochenmark  und  in  der  Leber.  Weiterhin  tritt  alsdann 
aber  auch  eine  Fettablagerung  an  Orten  ein,  die  normaler  Weise  kein 
Fett  enthalten,  so  z.  B.  im  Bindegewebe  zwischen  den  Muskelfasern 
des  Herzens,  im  Endocard  der  Ventrikel  und  der  Vorhöfe  und  im 
intermusculären  Bindegewebe  der  Körpermuskeln  u.  s.  w. 

Die  Ablagerung  des  Fettes  in  den  Bindegewebszellen  und  in  der 
Leber  erfolgt  in  Form  von  Tröpfchen  (Fig.  52  a  6),  die  gewöhnlich  bald 
zu  grösseren  Tropfen  zusammenfliessen,  und  es  wird  dadurch  die  be- 
treflfende  Zelle  in  eine  Fettkugel  umgewandelt. 

Die  Obesitas  kann  als  ein  andauernder  Zustand  bis  zum  Tode  be- 
stehen, und  es  kann  die  Obesitas  cordis  unter  Umständen  auch  zu 
einer  Insufficienz  des  Herzens  führen.  Geht  dieselbe  durch  Verminde- 
rung der  Nahrungsaufnahme  oder  durch  Steigerung  der  StoflFwechsel- 
vorgänge  wieder  zurück,  so  zerfällt  das  in  den  Zellen  enthaltene  Fett 
wieder  in  kleinere  Tropfen  und  verfällt  dann  dem  Stoffwechsel,  worauf 
die  des  Fettes  entledigte  Zelle  wieder  zu  einer  Bindegewebszelle  wird. 
Zuweilen  stellt  sich  nach  Schwund  des  Fettes  eine  Kernvermehrung 
in  den  Zellen  ein. 

Schwindet  bei  Eintritt  von  allgemeinem  Marasmus  aus  einem  Fett- 
gewebe das  Fett  ganz,  und  tritt  danach  Serum  in  das  Gewebe  ein,  so 
erscheint  das  Gewebe  gallertartig,  und  man  spricht  danach  von  einer 
serOsen  Atrophie  des  Fettgewebes;  lagert  sich  in  den  atrophischen 
Fettzellen  Pigment  ab,  und  erhält  es  dadurch  eine  gelbe  oder  gelb- 
bräunliche Färbung,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Plgment- 
atropMe. 

.  Nach  VoiT  kann  der  Orgapismns  zunächst  aus  zugeführtem  Nahrungs- 
fett Fett  ansetzen,  vermag  sodann  aber  auch  aus  resorbirten  festen  Fett- 
säuren (unter  Synthese  mit  Glycerin)  sowie  aus  Eiweiss  und  aus  Kohle- 
hydraten Fett  zu  bilden  und  aufzustapeln.  Die  nächste  Ursache  der 
Stoffzersetzung  liegt  nicht  in  der  Wirkung  des  Sauerstoffs,  sondern  in  der 
Organisation  der  Zellen,  welche  nach  Maassgabe  der  äusseren  Bedingungen 
complicirte  chemische  Verbindungen  in  einfachere  zerlegen.  Am  leichtesten 
zerfallen  das  den  Zellen  zugetragene  gelöste  Eiweiss,  sodann  die  Kohle- 
hydrate, am  schwierigsten  das  Fett  und  zwar  sowohl  das  als  solches  mit 
der  Nahrung  zugeführte,  als  auch  das  im  Körper  aus  Eiweiss  oder  aus 
Kohlehydraten  entstandene.  Wird  Fett  im  Ueberschuss  zugeführt,  oder 
ist  die  Thätigkeit  der  Zellen  erschöpft,  ehe  das  aus  Eiweiss  abgespaltene 
Fett  zersetzt  ist,  so  wird  Fett  angesetzt,  ebenso  auch,  wenn  bei  gleich- 
zeitiger Zufuhr  von  Fett  und  Kohlehydrat  oder  Eiweiss  die  Zellen  nach 
der  Zerlegung  der  letzteren  zur  Herbeiführung  weiterer  Zerlegungen  un- 
f^iig  geworden  sind.  Verstärkung  der  Nahrungszufuhr,  Muskelthätigkeit 
und  Steigerung  der  Körpertemperatur  steigern  die  zersetzende  Thätigkeit 
der  Zellen,  Alkohol,  Morphium  und  Chinin  schwächen  sie.  Fettleibigkeit 
beruht  auf  einer  zu  reichlichen  Nahrungsaufnahme  im  Verhältniss  zum 
Stoffverbrauch  im  Körper.  Der  Stoffverbrauch  ist  dabei  entweder  normal 
oder  durch  Schwächung  der  Zellen,  oder  durch  Verkleinerung  von  deren 
Zahl  herabgesetzt.  Stellt  sich  bei  anämischen  Zuständen  eine  gesteigerte 
Fettablagerung  ein,  so  liegt  die  Ursache  hierfür  darin,  dass  die  Zellmasse 
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des  Körpers  abnimmt  nnd  danach  auch  die  Zersetzungsvorgänge  sich  ver- 
ringern. Verwandelt  sich  in  atrophirenden  Muskeln  das  intermusculäre 
Bindegewebe  in  Fettgewebe,  so  dürfte  auch  für  diese  Erscheinung  die  Ur- 
sache in  der  Abnahme  der  Stoffzerlegung  im  Muskel  liegen. 

Nach  Gautieb  ist  die  Zerlegung  der  Eiweisskörper  in  der  Zelle  die 
Folge  ihrer  Functionsart  und  spielt  sich  in  zwei  Phasen  ab.  In  der  ersten, 
der  Phase  der  Gährung  ohne  Luftzutritt  oder  der  hydrolytischen  Spaltung, 
entstehen  aus  dem  Protoplasma  Harnstoff  oder  analoge  Verbindungen  (ham- 
saure  Salze,  Kreatinkörper),  und  zugleich  bilden  die  Kohlehydrate  die  Fett- 
körper. In  der  zweiten,  der  Phase  der  Oxydation,  verschwinden  die  Zucker 
und  die  Fette,  und  zwar  sowohl  die  aus  der  Dissimilation  des  Eiweisses 
entstandenen  als  auch  die  aus  der  Nahrung  stammenden.  Die  Kohlehydrate 
werden  theilweise  verbrannt;  der  grössere  Theil  wird  aber,  besonders  wenn 
die  Musculatur  in  Buhe  ist,  in  Fett  verwandelt  und  zwar  durch  einen  ein- 
fachen Gährungsvorgang ,  bei  dem  eine  grosse  Menge  Kohlensäure  frei 
wird.  Schliesslich  verschwinden  auch  die  Fettkörper  in  Folge  einer  rich- 
tigen Verbrennung. 

Literatur  über  Anbildung  und  Resorption  des  Fettes. 

Ebsteili,  Die  FeUUängkeü  und  ihre  Behandlung,   Wiesbaden  1888,  und  üeber   Wiuserentanehung 

und  anUrengende  Muekelbewegungen  bei  fetteueht  €te,y   Wiesbaden  1885. 
Flomming,  BUdung  u.  Rückbildung  der  FettaeOe  im  Bindegewebe,  Arch,f,  mihr.  Anat,  VIl  1870 

u,  Vireh.  Areh.  52.  Bd.  1871. 
Chillle,   üeber  dae  Auftreten  von  Fett   m   den  Zellen   und  die   dadurch  bedingten  hietologiechen 

Bilder,  Areh,  f.  Anat.   1890. 
Gautier,  Du  Ernährung  der  Zelle,  Biolog,  Öentralbl.  XIV  1894. 
HbteiMin,  Fnuu,  Zeüeehr,  /.  Biol,  VIIL 
Hoppe-Seyler,  Fhysiol,  Chemie,  Berlin  1877. 
Lebedeff,  Centralbl,  f,  d,  med,  Wistenseh,  1882. 
Mimk,  J.,   Virch.  Areh,  80.,  95.  «.  101.  Bd,,  Bid.  Centralbl  V  1886,  u,  AH,  Fette  m  Eulen- 

bürgte  Jtealeneyklop. 
Haffe,  FetttBereetzung  u,  Fettanhäufimg  im  thierisohen  K9rper,  Biol,  Centralbl,  VI  1886. 
▼.  Voorden,  Pathologie  de»  Stofweahsels,  Berlin  1893. 
Oertel,    Krititch- physiologische    Besprechung   der    Ebstein^ »chen   Behandlung    der   Fettleibigkeit^ 

Leipzig  1885. 
Ptttenkofer  u,  Yoit,  Zeitschr,  f.  BioL  IX, 
Voit,  Ihy Biologie  des  allg,  Stofiweehseis,  Hermann*s  Handb,  d.  Phyaiol.  F/  1881 ;  Ursachen  der 

Fettablagerung  im  Körper,  1884,  und  Biol,  Centralbl,  VI  1886. 
Zawarjkiii,  Fettat^nahme  im  Dünndarm  durch  Wanderzeüen,  Arch,f,  d.  get,  Fhysiol,  XXXI 1883. 

§  62,  Enthält  eine  Zelle  Fett,  von  welchem  angenommen  werden 
muss,  dass  es  nicht  aus  circulirendem  Eiweiss  oder  Kohlehydraten  ge- 
bildet oder  als  Nahrungsfett  zugeführt,  sondern  an  Ort  und  Stelle  aus 
dem  Organeiweiss  entstanden  ist,  so  hat  man  in  dem  vorhandenen  Fett 
den  Ausdruck  einer  Entartung  der  Zelle  zu  sehen  und  bezeichnet  die- 
selbe als  fettige  Degeneration. 

Diese  Degeneration  kann  im  Verlauf  einer  albuminösen  Trübung, 
gewissermaassen  als  eine  weitere  Entwickelung  derselben  auftreten,  kommt 
indessen  sehr  häufig  ohne  dieses  Vorstadium  vor,  so  dass  die  Degeneration 
lediglich  durch  eine  Zerlegung  des  Organeiweisses  unter  Bildung  von 
Fett  charakterisirt  ist 

Sind  Zellen  fettig  degenerlrt,  so  lassen  sie  in  ihrem  Innern  con- 
stant  kleinere  oder  grössere  Tröpfchen  erkennen,  welche  farb- 
los, hellglänzend  und  dunkel  contourirt,  unlöslich  in  Essigsäure,  löslich 
in  Alkohol  und  Aether  sind.  In  Osmiumsäure  färben  sie  sich  schwarz. 
Ihre  Zahl  und  Grösse  ist  eine  sehr  wechselnde,  doch  pflegt  die  Grösse 
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selbst  der  grössten  nicht  bedeutend  zu  sein.  So  erhält  z.  B.  der  fettig 
degenerirte  Herzmuskel  je  nach  dem  Grade  der  Verfettung  (Fig.  53) 
bald  mehr,  bald  weniger  Fetttröpfchen,  welche  alle  klein  sind  und  nur 
selten  zu  etwas  grösseren  Tröpfchen  confluiren,  niemals  aber  grosse 
Tropfen  bilden. 

In  ähnlicher  Weise  präsentirt  sich  auch  die  fettige  Degeneration 
der  Leberzellen  (Fig.  52  c  d)  und  der  Nierenepithelien  (Fig.  54  c  /), 
nur  ist  die  Grösse  der  Fetttröpfchen  keine  so  gleichmässige.  Er- 
reicht in  Leber  und  Niere  die  fettige  Entartung  höhere  Grade,  so 
lösen  sich  die  degenerirten,  mit  Fetttröpfchen  durchsetzten  Zellen  aus 
ihrem  Zusammenhang  mit  den  Nachbarzellen  (Fig.  b4f)  und  zerfallen 
zu  einem  aus  Körnchen  und  Tröpfchen  bestehenden,  fettigen  Detri- 
tus (Fig.  52  f). 


Fig.  52. 


Fig.  53. 


f^ 


Fig.  52.  Fetthaltige 
Leberzellen,  a  und  h  Fett- 
infiltration, c  de  f  Fettige  De- 
generation.   Vergr.  400. 

Fig.  53.  Fettige  Dege- 
neration des  Herzmuskels. 
Vergr.  350. 


Die  fettige  Degeneration  kommt  sowohl  an  Epithelien  als  an  Binde- 
substanzzellen vor.  Betrifft  dieselbe  ganze  Zellcomplexe,  so  lässt  sie 
sich  meistens  schon  mit  unbewaffnetem  Auge  erkennen,  und  zwar  um 
so  leichter,  je  hochgradiger  die  Verfettung  und  je  geringer  die  Eigen- 
färbung des  betreffenden  Gewebes  und  je  geringer^  der . Blutgehalt  ist 
Farblose,  durchscheinende  Bindesubstanzen  wie  die  Intima  des  Herzens 
und  der  Gefässe  erhalten  ein  opak-weissliches  Aussehen,  das  Rinden- 
gewebe der  Nieren  wird  grauweiss,  bei  starker  Verfettung  opak- 
gelblichweiss,  das  Herzfleisch  erhält  ein  gelbliches  Aussehen,  und  auch 
die  der  Willkür  unterworfenen  Muskeln  sehen  blass-gelbbraun  aus. 

Wie  die  Zellen  fester  Gewebe,  so  gehen  auch  die  Zellen  von 
Flüssigkeiten  (Eiter),  sowie  von  geronnenen  Exsudatmassen  sehr  häufig 
eine  fettige  Degeneration  ein,  die  mit  einem  Zerfall  der  Zellen  endet 

Die  Ursache  der  fettigen  Entartung  ist  in  einer  Veränderung 
der  Blutbeschaffenheit,  d.  h.  also  des  den  Zellen  zugeführten 
Nährmaterials,  und  in  einem  Sinken  der  vitalen  Leistung  der 
Zellen  zu  suchen.  Eine  Hauptrolle  spielt  dabei  eine  andauernde 
Verminderung  der  Sau  er  st  off  zufuhr  (A.  Frankel),  indem  sie 
zur  Folge  hat,  dass  einerseits  der  Zerfall  des  Eiweisses  und  damit 
auch  die  Bildung  von  Fett  gesteigert,  dass  andererseits  aber  das  sich 
bildende  Fett  nicht  weiter  zersetzt  wird. 

Da  hierbei  dem  gesteigerten  Eiweisszerfall  keine  zureichende  Neu- 
bildung von  Körpereiweiss  gegenübersteht,  so  nimmt  der  Gehalt  der 
erkrankten  Organe  an  Eiweiss  ab. 

Entsprechend  dem  eben  Aufgeführten  entstehen  fettige  Degenera- 
tionen bei  Zuständen,  die  mit  allgemeiner  oder  localer  Anämie 
verknüpft  sind.  Erkrankt  z.  B.  das  Blut  in  einer  Weise,  dass  seine 
Sauerstoffaufnahme    verringert    (Anämie ,    Leukämie ,    Kohlenoxydver- 
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giftung)  und  die  Ernährung  herabgesetzt  wird,  so  bilden  sich  fettige 
Degenerationszustände  in  den  verschiedensten  Organen.  Erleidet  Je- 
mand durch  Blutungen  aus  Magengeschwüren  oder  durch  allzu  aus- 
giebige Aderlässe  oder  durch  Nasenbluten  oder  sonst  in  irgend  einer 
Weise  schwere  Blutungen,  so  kann  es  sich  ereignen,  dass  unmittelbar 
nach  der  Blutung  oder  ein  bis  mehrere  Tage  später  Erblindung  ein- 
tritt, und  diese  Erblindung  ist  auf  eine  in  Folge  der  Anämie  einge- 
tretene fettige  Degeneration  der  Hirnschicht  der  Retina  und  des  Opticus 
namentlich  im  Gebiete  der  Lamina  cribrosa  zurückzuführen.  Wahr- 
scheinlich wird  die  Entartung  noch  durch  Contractionszustände  der 
arteriellen  Opticus-  und  Retinagefässe  unterstützt. 


Fiff.  54.  Schnitt  aus 
einer  Isiere  mit  fettiger 
und  amyloider  Dege- 
neration, a  Normale  ue- 
fä88sclilinfi^en.  b  Amyloide 
GefässschJingen.  c  Verfette- 
tes GlomeiSlusepithel.  c^ 
Verfettetes  Kapselepithel. 
d  Auf  den  Capillaren  auf- 
liegende Fetttröpfehen,  e 
Verfettetes  Epithel  in  situ. 
f  Abgestossenes  und  ver- 
iPettetes  Epithel,  g  Hyaline 
Gerinnungen  (Hamcylmder). 
h  Cylinder  aus  Fetttropfen 
im  Querschnitt,  i  Amyloide 
Arterie,  k  Amyloide  Capil- 
lare.  /  Zellige  Infiltration 
im  Bindegewebe,  m  Rund- 
zellen innerhalb  der  Ham- 
kanälchen.  Vergr.  300.  Mit 
MüLLER'scher  Flüssigkeit, 
Ueberosmiumsäüre  una  Me- 
thylviolett behandeltes  Prä- 
parat. 


<    / 


Locale  Verfettungen  treten  im  üebrigen  namentlich  dann  auf,  wenn 
die  Gewebe  in  Folge  von  Gewebserkrankungen  zu  wenig  Blut  erhalten, 
oder  wenn  der  Abfluss  des  Blutes  gehemmt  und  dadurch  die  Erneuerung 
des  Blutes  verzögert  ist.  Ferner  bildet  sich  Fett  auch  in  Zellen,  welche 
von  ihrem  Ernährungsboden  abgestossen  sind  und  bei  ihrem  Absterben 
im  Organismus  liegen  bleiben. 

Wie  Anämie,  so  steigern  auch  zahlreiche  Gifte,  wie  z.  B.  Phos- 
phor, Chloroform,  Jodoform,  Arsensäure,  Schwefelsäure,  Salpetersäure, 
durch  Bakterien  producirte  giftige  Substanzen  etc.,  ferner  auch  das 
Fieber  den  Eiweisszerfall  und  führen  zu  fettiger  Entartung  verschie- 
dener Organe.  Wahrscheinlich  spielt  auch  beim  Fieber  die  Verringe- 
rung der  SauerstoflFzufuhr  zu  den  Geweben  eine  wichtige  Rolle,  doch 
kann  auch  eine  Schädigung  der  Zellen  durch  Gifte  die  Ursache  ihres 
Zerfalls  sein. 

Die  Entscheidung,  ob  Fett,  das  man  in  den  Zellen  eines  Organes 
findet,  als  Product  eines  degenerativen  Vorganges  oder  als  Product 
einer  Ablagerung  anzusehen  sei,  ist  in  den  meisten  Fällen  leicht,  in 
einzelnen  schwierig  zu  treffen.  Man  giebt  meistens  an,  dass  das  Fett 
bei  degenerativer  Atrophie   in   kleinen  Tröpfchen   auftritt,   die    unter- 
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einander  nicht  confluiren,  dass  das  Ablagerungsfett  dagegen  zu  grossen 
Tropfen  confluirt.  Dies  gilt  für  die  Mehrzahl  der  Gewebe,  aber  nicht 
für  alle.  Es  gilt  z.  B.  für  die  quergestreiften  Muskeln,  Herzmuskeln, 
glatten  Muskeln,  Gliazellen  etc.  Bei  Verfettung  der  Nierenepithelien 
dagegen  bilden  sich  schon  etwas  grössere  Tropfen,  und  in  der  Leber 
tritt  das  Degenerationsfett  sowohl  in  kleinen  als  in  grossen  Tropfen 
(Phosphorvergiftung)  auf. 

Auf  der  anderen  Seite  tritt  auch  bei  Fettablagerung  das  Fett  zu- 
erst in  kleinen  Tröpfchen  auf,  und  bei  Resorption  von  Fett  aus  den 
Depots  zerfallen  die  grossen  Fetttropfen  in  kleine  Kügelchen. 

Ist  nach  der  histologischen  Beschaffenheit  die  Diagnose  nicht  sicher 
zu  stellen,  so  giebt  meist  der  Sitz  des  Fettes  Anhaltspunkte.  Das  Auf- 
treten von  Fetttröpfchen  in  Zellen,  die  normaler  Weise  kein  Fett  ent- 
halten, unter  Umständen,  die  eine  vermehrte  Zufuhr  von  Fett  aus- 
schliessen  lassen,  spricht  für  eine  Entstehung  desselben  aus  Zelleiweiss, 
ebenso  gleichzeitig  bestehender  Zerfall  der  Zellen.  Schwierigkeiten  er- 
heben sich  daher  eigentlich  nur  bei  Geweben,  die  auf  der  einen  Seite 
normale  Fettdepots  sind,  auf  der  anderen  auch  zu  fettiger  Entartung 
neigen,  also  besonders  bei  der  Leber.  Es  ist  auch  bei  derselben  oft 
schwer  zu  sagen,  wie  viel  von  dem  in  ihr  befindlichen  Fett  in  loco  ent- 
standen, wie  viel  zugeführt  ist  Eine  weitere  Complication  entsteht 
dadurch,  dass  Degenerationsfett  abgeführt  und  in  den  Depots  als  In- 
filtrations- oder  Ablagerungsfett  deponirt  werden  kann. 

Nach  A.  Frankel  ist  bei  allen  Processen,  bei  denen  die  Sauerstoff- 
zufuhr zum  Organismus  erheblich  und  für  längere  Zeit  herabgesetzt  ist, 
der  Eiweisszerfall  gesteigert,  und  diese  Steigerung  ist  die  Vorbedingung 
für  die  fettige  Degeneration  der  Gewebe."  Die  Erklärung  dafür  liegt  nach 
ihm  darin,  dass  unter  dem  Einfluss  des  Sauerstoffinangels  zuerst  eine  Art 
Nekrobiose  der  Zellen  eintritt,  worauf  die  absterbenden  Gewebe  den  aller- 
orts im  Körper  vorkommenden  Umsetzungsvorgängen  anheimfallen,  wobei 
das  Eiweiss  in  stickstoffhaltige  und  stickstofflose  Theile,  d.  h.  Fett  zerfällt, 
von  denen  die  ersteren  durch  den  Urin  ausgeschieden  werden,  während 
das  Fett  zunächst  liegen  bleibt.  Fränkel  stützt  sich  dabei  auf  Beobach- 
tungen über  Phosphorvergiftung,  bei  welcher  die  Sauerstoffaufnahme  herab- 
gesetzt (Storch  und  Bauer)  und  der  Eiweisszerfall  gesteigert  ist,  femer  auf 
die  Folgen  von  Blutentziehungen,  von  Behinderung  des  Lungengaswechsels 
und  von  Kohlenoxydvergiftungen,  bei  denen  nach  seinen  Untersuchungen 
Gewebsverfettung  auftritt,  während  zugleich  die  Stickstoffausscheidung  im 
Urin  steigt.  Fränkel  will  auch  beim  Fieber  den  gesteigerten  Eiweiss- 
zerfall durch  die  Behinderung  der  Sauerstoffzufuhr  erklären,  indem  er 
geltend  macht,  dass  im  Fieber  mit  der  Steigerung  der  Körpertemperatur 
die  Fähigkeit  des  Hämoglobins,  Sauerstoff  aufzunehmen,  abnimmt,  dass  die 
rothen  Blutkörperchen  in  grosser  Zahl  zu  Grunde  gehen,  und  dass  abnorme 
Contractionen  der  Arterien  auftreten. 

Dass  bei  der  fettigen  Entartung  das  Fett  zunächst  liegen  bleibt,  ist 
nach  der  Anschauung  von  Voit  nicht  sowohl  durch  den  Mangel  an  Sauer- 
stoff als  dadurch  zu  erklären,  dass  es  an  lebenskräftigen  Zellen  fehlt, 
welche  das  Fett  zerlegen. 

Fettig  zerfallende  Gewebe  sowohl  als  Flüssigkeiten,  deren  Zellen  de- 
generiren,  enthalten  sehr  oft  grosse  Zellen,  die  ganz  gefüllt  sind  mit  Fett- 
körnchen. Man  nennt  sie  FettkdrnclieBielleii«  Ihre  Entstehung  ist  nur 
zum  Theil  auf  fettige  Degeneration  der  betreffenden  Zellen  selbst  zurück- 
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zufahren.  Häufig  handelt  es  sich  um  Wanderzellen,  die  durch  Auftiahme 
von  fettigen  Zerfallsproducten  sich  in  diese  Kömerkugeln  umgewandelt 
haben. 
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§  63.  Die  Fette,  welche  im  menschlichen  Körper  vorkommen,  sind 
Gemenge  von  Oleln,  Palmitin  und  Stearin,  von  denen  das  erstere 
bei  gewöhnlicher  Temperatur  flüssig  ist,  während  Palmitin  erst  bei  46  ^ 
Stearin  bei  53^  C  schmilzt  Da  die  Körperfette  wechselnde  Mengen 
von  OleKn,  Palmitin  und  Stearin  enthalten,  zeigen  sie  auch  eine  ver- 
schiedene Consistenz  und  verschiedenen  Schmelzpunkt  Da  Fett  in 
Wasser  und  wässerigen  Flüssigkeiten  nicht  löslich  ist,  so  wird  auch 
das  im  Körper  vorhandene,  in  Zellen  eingeschlossene  oder  freie  Fett 
in  den  Gewebssäften  nicht  gelöst  Es  können  höchstens  im  Blute,  der 
Lymphe,  dem  Chylus  und  der  Galle,  welche  etwas  Seifen  enthalten, 
Spuren  davon  gelöst  werden.  Erkaltet  beim  Absterben  des  Körpers 
fetthaltiges  Gewebe  bis  zum  Erstarrungspunkt  der  darin  eingeschlosse- 
nen Fette,  so  scheiden  sich  das  Stearin  und  das  Palmitin  ab  und  bilden 
feine  sternförmig  oder  federartig  gruppirte  Nadeln  (Fig.  55 6 cd),  welche 
gewöhnlich  als  Mai^ariiinadelii  bezeichnet  werden  und  je  nach  den 
Verhältnissen  bald  in  Fettzellen,  bald  frei  in  der  betreffenden  Gewebs- 
flüssigkeit liegen. 

Befinden  sich  irgendwo,  z.  B.  im  Cavum  vaginale  einer  erkrankten 
Scheidenhaut  des  Hodens,  oder  in  einem  erweiterten  Talgdrüsengang 
oder  Haarbalg,  oder  in  einem  breiigen  Erweichungsherd  einer  erkrankten 
Intima  der  Aorta  fetthaltige  Detritusmassen,  welche  aus  Zellmassen 
oder  auch  aus  Blut  entstanden  sind,  so  scheidet  sich  in  denselben  nicht 
selten  Cholesterin  in  Form  von  zarten  rhombischen  Tafeln  (Fig.  55  a), 
deren  Ecken  und  Kanten  häufig  da  und  dort  ausgebrochen  sind ,  ab. 
Ist  die  Substanz,  in  der  sich  das  Cholesterin  gebUdet  hat,  flüssig,  so 
bilden  die  Cholesterintafeln  oft  glänzende,  mit  blossem  Auge  erkenn- 
bare Schüppchen. 
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Cholesterin  ist  ein  constanter  Bestandtheil  der  Galle,  wo  es  durch 
die  gallensauren  Salze  und  die  Seifen  in  Lösung  gehalten  wird.  Es 
findet  sich  ferner  auch  im  Mark  der  Nervenfasern,  in  geringen  Mengen 
auch  im  Blute,  wo  Fette  und  Seifen  es  in  Lösung  halten.  Nach  BuR- 
CHARD  kommt  es  in  Spuren  in  allen  Organen. vor. 


!F^.  55.  a  Cholesterintafeln.  b  Freie  Druse  von  Margarinnadeln. 
c  In  Fettzellen  eingeschloesene  Nadeln,  d  Gradartige  Büschel  von  Margarin- 
nadeln.   Vergr.  300. 

Cholesterin  ist  in  Wasser,  verdünnten  Säuren,  Aetzlaugen  und  kaltem 
Alkohol  unlöslich,  löslich  dagegen  in  siedendem  Alkohol,  Aether,  Chloro- 
form und  Benzol. 

Lässt  man  zu  Cholesterinkrystallen  eine  Mischung  von  5  Volumen 
concentrirter  Schwefelsäure  mit  1  Volumen  Wasser  zufliessen,  so  neh- 
men die  Krystalle  vom  Rande  her  eine  karminrothe  Färbung  an,  die 
allmählich  in  Violett  übergeht  Schwefelsäure  und  Wasser,  im  Verhält- 
niss  von  3  zu  1  zugesetzt,  bewirken  eine  violette  Färbung  der  Krystall- 
ränder.  Durch  concentrirte  Schwefelsäure  mit  einer  Spur  von  Jod  werden 
die  Krystalle  violett,  blau,  grün  und  roth. 

Die  Entstehung  des  Cholesterins  ist  nicht  sicher  bekannt  Es  ist 
indessen  wahrscheinlich,  dass  es  aus  Zwischenproducten  des  Eiweiss- 
zerfalls  entsteht  Demgemäss  findet  man  es  unter  pathologischen  Ver- 
hältnissen namentlich  da,  wo  Eiweisssubstanzen  unter  Bildung  von  Fett 
zerfallen,  also  in  fettig  zerfallenen  Geweben  und  Exsudaten.  Zuweilen 
bildet  es  sich  auch  in  alten  Echinokokkenblasen. 

Literatur  über  Cholesterin. 

Hoppe-Sejler,  Handh.  d.  phytiol.  u.  path.-chem.  Analyie^   V.  Aufl. 

Monk,  Ah,  Chofesteririy  EuUnburg'a  Bealeneyklopädie  und  Eulenburg* 8  Jahrbuch  I  1891. 


Vn.  Die  Glykogenablagerung  unter  pathologischen 
Bedüignngen. 

§  64.  Das  Glykogen  ist  ein  leicht  in  Zucker  übergehendes  Kohle- 
hydrat, welches  im  Körper  namentlich  aus  den  Kohlehydraten  der  Nah- 
rung, sodann  aber  auch  aus  Eiweiss  und  Leim  gebildet  wird. 

In  den  Geweben  des  Körpers  bildet  das  Glykogen  eine  hyaline 
Substanz,  welche  dem  Amyloid  ähnlich  sieht  (Langhans),  vornehm- 
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lieh  innerhalb  von  Zellen,  gelegentlich  indessen  auch  in  den  Spalten 
des  Gewebes  liegt,  und  mit  Vorliebe  in  Form  von  Kugeln  verschiedener 
Grösse  auftritt  In  den  Zellen  liegen  diese  Kugeln  meist  in  der 
Nachbarschaft  des  Kerns, 

Glykogen  ist  in  Wasser  löslich,  doch  ist  die  Löslichkeit  des  Glyko- 
gens der  einzelnen  Gewebe  verschieden  (Langhans)  ;  Glykogen  der 
Leber,  der  Nieren,  Muskeln,  Eiterkörperchen  ist  z.  B.  leicht,  dasjenige 
der  Knorpelzellen  und  der  Deckepithelien  schwer  löslich.  Durch  Här- 
tung der  Gewebe  in  Alkohol  wird  die  Löslichkeit  in  Wasser  herab- 
gesetzt Nach  dem  Tode  geht  das  Leberglykogen  durch  Einwirkung 
eines  diastatischen  Fermentes  bald  in  Zucker  über. 

Durch  Jod  wird  das  Glykogen  braunroth  gefärbt  Um 
die  Auflösung  des  Glykogens  frischer  Präparate  in  Wasser  zu  ver- 
meiden, wird  zur  Untersuchung  zweckmässig  eine  syrupöse  Jodgummi- 
lösung (Ehrlich)  oder  Jodglycerin  (Barfürth)  angewendet  Schnitte 
in  Alkohol  gehärteter  Präparate  werden  am  besten  (Lanqhans)  mit 
verdünnter  Jodtinctur  (1  Theil  Jodtinctur,  4  Theile  absoluten  Alkohols) 
behandelt  und  in  Oleum  origani  aufgehellt,  in  dem  sich  die  Reaction 
sehr  lange  erhält 

Das  Glykogen  findet  sich  normaler  Weise  in  der  Leber,  in  den 
Muskeln,  im  Herzfleisch,  in  den  farblosen  Blutkörperchen,  im  Blutserum 
(Gabritschewski),  in  den  Knorpelzellen,  in  fast  allen  embryonalen 
Geweben,  ebenso  auch  in  den  EihüUen  jüngerer  Eier.  Beim  Hungern 
nimmt  der  Glykogengehalt  der  Leber  ab  und  kann  unter  pathologischen 
Bedingungen  ganz  schwinden. 

Bei  Diabetes  werden  die  Nierenepithelien  glykogenreich,  namentlich 
die  Epithelien  der  HENLE*schen  Schleifen.  Im  Jsthmus  der  letzteren 
sind  die  Zellen  fast  ganz  mit  Glykogen  gefüllt ;  zieht  man  das  Glykogen 
mit  Wasser  aus,  so  bilden  die  Zellen  helle  Blasen.  Im  Blute  ist  so- 
wohl das  intracelluläre  als  das  extracelluläre  Glykogen  vermehrt  (Ga- 
britschewski). 

In  frischen  entzündlichen  Exsudaten  kommt  Glykogen  in  den  Eiter- 
körperchen  vor.  Im  Blute  enthalten  die  Leukocyten  Glykogen  vor- 
nehmlich bei  Zuständen  von  Kachexie  (Czerny).  Es  ist  Glykogen 
femer  auch  in  zahlreichen  Neubildungen  beobachtet,  so  z.  B.  in  den 
Epithelien  spitzer  Condylome,  in  Hodenkrebsen  und  Adenomen,  in 
Endoiheliomen  (Driessen),  in  Myosarkomen,  Enchondromen,  Sarkomen 
der  Knochen,  seltener  auch  anderer  Gewebe.  Fast  niemals  findet  sich 
Glykogen  in  den  Geschwülsten  der  Mamma  (Langhans)  ;  ebenso  ist  es 
in  Magen-  und  Darmkrebsen,  Ovarialtumoren,  Tumoren  der  Nieren-  und 
Lymphdrüsen  selten.  Es  fehlt  auch  in  Fibromen,  Lipomen,  Myxomen, 
Osteomen,  Angiomen,  Leiomyomen  und  in  den  infectiösen  Granulations- 
geschwülsten (Langhans). 

Constant  findet  sich  (Langhans)  Glykogen  im  Epithel  des  Uterus- 
körpers und  der  Portio  vaginalis,  während  es  in  den  Tuben  fehlt  und 
in  der  Cervix  nur  sehr  spärlich  vorkommt.  Es  findet  sich  ferner  auch 
im  Epithel  der  Scheide  und  in  den  Wucherungen  der  Portio  vaginalis 
und  der  Scheide,  welche  geschichtetes  Plattenepithel  besitzen.  Krebse 
des  Uterus  enthalten  spärliches  Glykogen. 

Literatur  über  Glykogenablagerung. 
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Digitized  by  VjOOQIC 


218  Begressive  Emährungsstörangen  und  Infiltrationen. 

Butt«,  Beck,  tut  Väai  tU  la  fonetum  glyeoffimqiu  du  foie  au  momenlt  de  la  mofi  dornt  qudquu 

maladieif  Aroh,  de  phy$,  1891. 
OMrny,  Zur  Kermtn.  d.  glyhogenen  u,  amylciden  Entartung,  Arth.  /.  exp.  Path.  38.  Bd,  1898. 
UrietMli,  Unters,  über  glyhogenreieke  EndotheUome,  Beitr,  v.  Ziegler  XII  1892. 
Xbrlieh,    Ueber   das   Vorkommen  von  Glykogen   m  diabetitehen  und  im  normalem  OrganitmuMf 

Zeitechr.  /.  kUn.  Med.  VI  1883. 
Galnritschewski,   Mikroek.    Uniereueh.   über   GlykogenreaeUon  im   Bluie,    Arch./.  exper.  PaUi. 

88.  Bd.  1891. 
▼.  CK>nip-BeMiiM,  Lehrb.  d.  phyeiol.  Ohemie  1877. 
Hoppe-Seyltr,  Üiysiologisehe  Chemie  1877—81. 
Kfdi,    Beitr,  aur   Eenntmei   des   Glykogens,   Fetttekr.   der  med,  Fäe,  Marburg  f.  O,  Ludwig, 

Marburg  1891. 
Laaghans,    Ueber   Glykogen   in  pathologischen   Neubildungen  und  den  menschlichen  Eihäuten, 

Virch,  Arch.  120.  Bd.  1890. 
Karehand,  GesckwuUt  aus  quergestreiften  Muske^asem  mit  umgew.  GekaU  an  Glykogen,   Virch, 

Arch.  100.  Bd.  1886. 
▼.  Mtring,  Zur  GlykogenbUdung  in  der  Leber,  Pflüger*s  Arch,  XIV  1877,  und  Ueber  Diabetes 

mellitMS,   Verh.  des  6.  Congr. /.  inn.  Med.,    Wiesbaden  1887. 
Vabelthaiif  GlykogenbUdung  in  der  Leber,  Zeitsekr.  f.  Biol.  28.  Bd.  1892. 
TrAmbuti  u,  Vesti,  Phloridsttn-Diabetes,  Beitr.  v.  Zie^  XIV  1893  {loeinM  Vermehrung  d.  Gly- 

kogenbUdung). 
Wolifberg,    Ueber  den  Ursprung  und  die  Atifspeicherung  des  Glykogens  im  thitrisehen  Körper^ 

Zeitsehr.  /.  Biol.  XIII  1876. 


VUl.  Mucin-  und  Eolloidmetamorphose  der  Gfewebe. 

§  65.  Die  schleimige  Degeneration  der  Gewebe  hat  ihr  physio- 
logisches Vorbild  in  der  Schleimproduction  der  Schleimhäute  und 
Schleimdrüsen,  sowie  in  der  Schleimbildung  im  Bindegewebe  des  Nabel- 
stranges, der  Sehnen,  Schleimbeutel  und  der  Synovialmembranen.  Im 
Nabelstrang  bildet  der  Schleim  eine  gallertige  Grundsubstanz,  in  den 
Gelenken,  Schleimbeuteln  und  Sehnenscheiden  findet  sich  eine  faden- 
ziehende, klare  Flüssigkeit 

Im  Epithel  der  Schleimhäute  tritt  der  Schleim  zunächst  in  den 
Becherzellen  auf,  d.  h.  in  Zellen,  die  aussehen  wie  ein  Becher,  dessen 
Füllung  aus  einer  überschäumenden  durchsichtigen  Masse  besteht 
Letztere  ist  der  aus  dem  Protoplasma  gebildete  Schleim.  In  den  Schleim- 
drüsen quellen  die  Epithelzellen  bei  der  Schleimbereitung  auf,  wobei 
besonders  die  centralen  Theile  durchsichtig  werden  und  die  Körnchen 
des  Protoplasmas  auf  einzelne  Gruppen  oder  Züge  reducirt  sind.  Die 
sogen.  Schleimkörperchen  im  Secret  der  Speicheldrüsen  mit  dem 
glasigen,  durchsichtigen  Inhalt  und  den  zitternden  Protoplasmakörnern 
sind  schleimig  entartete  Rundzellen. 

Die  aus  dem  Protoplasma  gebildete  Schleimmasse  kann  sich  ent- 
leeren und  die  Zelle  sich  erhalten,  in  anderen  Fällen  geht  die  Zelle  zu 
Grunde. 

Wie  unter  normalen,  so  wird  auch  unter  pathologischen  Verhält- 
nissen Schleim  producirt  Bei  dem  Kartarrh  der  Schleimhäute  (s.  d. 
sechsten  Abschn.)  ist  die  Vermehrung  der  glasigen  Schleimmasse  durch 
eine  Erhöhung  der  Schleimproduction  der  Deckepithelien  sowohl  als  der 
Drüsenzellen  bedingt  Daneben  können  auch  die  Eiterkörperchen  schlei- 
mig entarten,  wobei  (Kossel)  sich  ein  Mucin  aus  dem  Nuclein  der 
Kerne  bildet  In  Schleimhäuten  mit  Cylinderzellen  ist  dabei  die  Zahl 
der  Becherzellen  vermehrt,  und  im  Secret  liegen  Zellen,  die  voll- 
kommen schleimig  degenerirt,  d.  h.  in  eine  glashelle,  mit  spärlichen 
Körnern  durchsetzte  Masse  umgewandelt  sind.  Andere  Zellen  enthalten 
den  Schleim  in  Form  kleinerer  und  grösserer  Tropfen, 
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Ebenso  wie  die  Epithelien  normaler  Gewebe  können  auch  Epiihelien 
pathologischer  Gewebe  der  schleimigen  Metamorphose  verfallen.  So 
enthält  die  epitheliale  Auskleidung  cystischer  Bildungen  in  Eierstocks- 
und Darmgeschwülsten  oft  zahlreiche  Becherzellen  (Fig.  56  a)  und  total 
verschleimte  Zellen  (6),  und  bei  einzelnen  Krebsen  geht  ein  grosser 
Theil  der  Epithelzellen  eine  schleimige  Metamorphose  ein. 

Von  den  Bindesubstanzen  können  sowohl  Bindegewebe,  als 
auch  Knorpel,  Knochen,  Fettgewebe,  Knochenmark  und  Sarkomgewebe 
eine  schleimige  Entartung  eingehen  und  dadurch  eine  gallertige,  durch- 
scheinende Beschaffenheit  erhalten.  Bei  diesen  Geweben  ist  es  vor- 
nehmlich die  Grundsubstanz  (Fig.  57&),  welche  schleimig  entartet  und 
zu  einer  homogenen,  structurlosen  Masse  wird.  Die  Zellen  können  sich 
dabei  erhalten  oder  fettig  degeneriren,  oder  ebenfalls  schleimig  entarten, 
so  dass  sich  schliesslich  eine  hyaline  Masse  bildet,  in  der  nur  noch 
vereinzelte  Bindegewebsfasern  oder  einzelne  Zellen  oder  Zellhäufchen 
an  das  ursprüngliche  Gewebe  erinnern. 


Fig.  56. 


Fig.  57. 


^^^rt^^!:^%;c^ü 


Fig.  56.  Schleimig  entartete  Epithelzellen  aus  einem  Cystadenoma  des 
Eierstockes,    a  In  geringem  Grade,  b  start  verschleimte  Zellen.    Vergr.  400. 

Fig.  57.  Schleimige  Entartung  des  Bindegewebes  der  Aortenklappen. 
a  Fibröses  Grewebe.  b  Verschleimtes  Gewebe.  Mit  Oamiumsäure  gehärtetes,  gefroren 
geschnittenes,  in  Glycerin  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  350. 

Die  fadenziehende  Flüssigkeit  oder  Gallerte,  welche  man  bei  der 
schleimigen  Entartung  vorfindet,  stellt  keine  einheitliche  chemische 
Substanz  dar,  man  kann  vielmehr  darunter  verschiedene  Mucine  sowie 
Pseudomucine  erkennen. 

Die  Mucine,  von  denen  man  je  nach  dem  Standort  verschiedene 
Arten  (Submaxillarmucin,  Darmmucin,  Sehnenmucin)  unterscheiden  kann, 
sind  N-haltige,  eiweissähnliche  Substanzen,  welche  sich  in  Wässer  zu 
schleimig-fadenziehenden  Flüssigkeiten  lösen,  resp.  aufquellen,  aus  den 
Lösungen  durch  Alkohol  oder  Essigsäure  in  fädiger  Form  gefällt  werden 
und  sich  auch  in  überschüssiger  Essigsäure  nicht  wieder  lösen,  sich 
also  dadurch  von  den  eigentlichen  AlbuminstoflFen  unterscheiden.  Aus- 
gefällt, lösen  sie  sich  in  neutralen  Salzlösungen  sowie  in  Aetz-  und 
kohlensauren  Alkalien  wieder  und  gehen  in  letzteren  allmählich  in 
Alkalialbuminate  über.  Alle  Mucine  sind  N-  und  S-haltig,  der  Gehalt 
an  C,  0,  N  und  S  wechselt  bei  den  einzelnen  Formen. 

Bei  geeigneter  Behandlung  spalten  die  Mucine  ein  Kohlehydrat, 
thierisches  Gummi  (Landwehr,  Hammarsten)  ab,  und  man  kann  da- 
nach das  Mucin  als  ein  Glykoproteüd  bezeichnen  (Pfannenstiel). 

Das  Pseudomucin  löst  sich  im  Wasser  ebenfalls  zu  einer  schlei- 
migen Substanz   und  wird  aus   der  Lösung  durch  Alkohol  in   fädigen 
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Massen,  die  in  Wasser  wieder  löslich  sind,  gefällt  Durch  Essigsäure 
wird  die  Pseudomucinlösung  dagegen  nicht  verändert  Beim  Kochen  mit 
verdünnten  Mineralsäuren  spaltet  sich  (wie  beim  Mucin)  ein  Kohle- 
hydrat ab,  welches  in  alkalischer  Lösung  Kupfersulfat  reducirt  (Ppan- 
nenstiel). 

Das  Pseudomucin  kommt  nach  Untersuchungen  von  Ppannenstiel 
in  den  proliferirenden  glandulären  Ovarialkystomen  und  zum  Theil  auch 
in  den  papillären  Ovarialkystomen  vor  und  ist  die  Ursache  der  schlei- 
migen Beschaffenheit  des  Cysteninhalts.  Das  Pseudomucin  wird  von 
den  Epithelien  der  genannten  Geschwülste  producirt  (Fig.  56),  und  es 
treten  dabei  in  den  Zellen  dieselben  Veränderungen  auf,  wie  bei  der 
Bildung  des  Mucins  aus  Epithel.  Wahrscheinlich  ist  die  in  Gallert- 
krebsen mit  Cylinderepithel  vorkommende  gallertige  Substanz  ein  dem 
Pseudomucin  oder  Metalbumin  sehr  nahestehender  Körper,  d.  h.  es 
giebt  verschiedene  Pseudomucine  (Pfannenstiel),  von  denen  die  beiden 
genannten  zwei  Repräsentanten  darstellen. 

Die  mucinartige,  durch  Essigsäure  fällbare  Substanz,  welche  in  der 
Synovia  enthalten  ist,  unterscheidet  sich  nach  Salkowski  von  dem 
Nucleoalbumin  durch  das  Fehlen  des  Phosphorgehaltes,  von  dem  gewöhn- 
lichen Mucin  durch  ihr  abweichendes  Verhalten  gegen  Mineralsäuren,  in- 
dem beim  Kochen  mit  verdünnter  Salzsäure  keine  reducirende  Substanz 
erhalten  wird. 

Im  Blute  und  im  Eaiochenmark  und  in  der  Milz  Leukämischer  sowie  in 
Gerinnseln  entzündeter  Bronchien  (Asthma  bronchiale)  findet  man  nicht 
selten  sehr  spitze,  zierliche,  farblose  Oktaeder,  welche  nach  ihren  Entdeckern 
als  GHARCOT'sche  oder  als  LEYDSN'sche  Krystalle  bezeichnet 
werden. 

Nach  Salkowski  handelt  es  sich  um  eine  dem  Mucin  ähnliche 
krystallisirte  Substanz.  Schbeinbr  dagegen  erklärt  sie  für  das  phosphor- 
saure Salz  einer  neuen  von  ihm  untersuchten  Basis,  die  ein  Zersetzungs- 
product  des  Eiweisses  bildet,  welches  vielleicht  den  Ptomainen  nahe  steht. 
Nach  OüRSCHMANN  entwickeln  sich  die  Krystalle  wahrscheinlich  aus  zer- 
fallenden farblosen  Blutkörperchen.  Ungar  konnte  sie  beim  Stehenlassen 
von  Sputa  in  der  feuchten  Kammer  erzeugen. 

Literatur  über  schleimige  Entartung. 
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B,  Die  Oharcot' sehen  Kryataile  bei  Leukämie^   Vireh.  Arch.  116.  Bd, 
Schreiner,  Eine  neue  wrganisehM  Baeit  in  thier.  Organismen^  Ann,  d.  Ohem.  194,  1878. 
Ungar,  Central,  f  d.  med,  Win.  1880. 
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Med.  47.  Bd.  1891. 
Zenker,  DeuUeh.  Areh.  f.  Um.  Med.  XVIII  und  XXXIL 

§  66.    Die  EoUoidbildung  ist  ein  Vorgang,  welcher  der  Mucin- 
bildung  nahe  steht,  indem  es  sich  dabei  ebenfalls  um  die  Umwandlung 
eines  Eiweisskörpers  handelt    Genaueres  über  die  chemischen  Vor- 
gänge ist  nicht  bekannt  Das  Material,  aus  dem  Kolloid  entsteht,  sind  die 
Zellen.    Als  physiologisch  kann  man  die  Bildung  einer  gewissen  Menge 
von  Kolloidsubstanz  in  der  Schilddrüse  während  des  extrauterinen  Lebens 
ansehen.    In  dieser  Zeit  liegen  im  Parenchym   der  Drüse  (Fig.  58  c) 
grössere  und  kleinere  Kugeln  ein-        ^-^^^^  ,  ^     ^. ,  ,    ^  ^^n-*»« 
gesprengt,  die  auf  dem  Durchschnitt        \     ^Ä^*C  ^-^^^  ^  ""^"^  "**  j-^^^^^i^ 
ein   durchscheinendes,    gekochtem     ^ t^t^^^^}^         ^^^S^^'^-^-e 
Sago  oder  Speck  ähnliches  Aussehen        ^^       »^^^'^^  ' "  * ' 

zeigen.  Sie  sind  meist  gelblich  oder     ^7  ^^^^i^} 

bräunlich    gefärbt,    von   der   Con-        V^        ßj^    'jV     *    ^v^v*"^^'-  ^ 
sistenz  einer  festen  Gallerte.  *^%^^*»^«^j,/:  ;V  ;;  .  ^/I^**^ 

Fig.  58.    Kolloid  in  einer  vergrös-  ^t               V^-^^I^J^^^Vi^^, 

Berten  SchUddrüse.    a  Mit  ZeUen  gefüllte  ^*^*^^4\'*"1^^^^Vä^*:.^** 

Follikel   6  Follikel  mit  Lumen,   c  Kolloid-  c-J^^  ''ii.    ^t     Y^^^^^^SI«^ 

klumpen,     d  Capillare.     e   Bindegewebs-  p$^^.    JJi*  tS^hL^^wy^^Jni 

ßeptum  mit  Art;ene.  Mit  Hämatoxylmalaim  \A     *f^^J^^^I^]^Sl^$S^^Bt^ 

geiärbtes  Präparat.    Vergr.  60.  f%^*^^^!^    i!!?R'¥^S^V™»HI 

Ist  die  Kolloidbildung  pathologisch  vermehrt,  so  nimmt  die  durch- 
scheinende Substanz  den  grössten  Theil  der  Drüsenmasse  ein  und 
kann  sogar  eine  bedeutende  Vergrösserung  der  Schilddrüse  bedingen 
(Kolloidkropf). 

Das  Kolloid  der  Schilddrüse  erweist  sich  auch  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  als  homogen.  Die  Masse  schliesst  nur  wenige 
zellige  Elemente  ein  und  meist  nur  an  ihrer  Peripherie,  wo  die  An- 
bildung  des  Kolloids  erfolgt  Zuweilen  setzt  sich  ein  grösserer  Herd 
aus  kleineren  Kugeln  zusammen  oder  ist  von  Vacuolen  durchsetzt 
Die  Bildung  der  Kolloidmasse  geht  in  der  Weise  vor  sich,  dass  zu- 
nächst in  den  Zellen  der  Schilddrüsenbläschen  homogene  Kugeln  sich 
entwickeln,  welche  aus  den  Zellen  austreten  oder  zu  grösseren  Bil- 
dungen heranwachsen,  welche  schliesslich  die  ganze  Zelle  einnehmen. 
Soweit  dies  den  histologischen  Bildern  entnommen  werden  kann,  kann 
sich  Kolloid  auch  aus  Conglomeraten  abgestossener  Epithelzellen 
(Fig.  59  g)  bilden,  wobei  die  einzelnen  Zellen  verschmelzen  und  homogen 
werden. 

Kolloidkugeln,  die  den  oben  besprochenen  durchaus  ähnlich  sind, 
enthalten  nicht  selten  auch  die  Harnkanälchen  pathologisch  veränderter 
Nieren  (Fig.  59  f,  ä),  häufig  auch  die  Follikel  der  Hypophysis.  In 
cystisch  entarteten  Harnkanälchen  liegen  gelegentlich  ganze  Haufen 
solcher  Kugeln  (h).  Zuweilen  findet  man  im  Bindegewebe  von  er- 
krankten und  atrophischen  Magenschleimhäuten  hyaline,  dem  Kolloid 
ähnliche  Schollen. 

Von  Schleim  unterscheidet  sich  die  Kolloidsubstanz  dadurch,  dass 
sie  im  Wasser  nicht  quillt,  dass  Essigsäure  keine  Gerinnung  hervor- 
ruft, und  dass  auch  Alkohol  und  Chromsäure  keine  Trübung  bewirken. 
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Nach  Beobachtungen  von  Biondi,  Lanqendorf,  Podbelsky  und 
HÜRTHLE  geht  das  in  den  Follikeln  der  Schilddrüsen  producirte 
Kolloid  stellenweise  auch  in  die  Lymphgefässe  über,  indem  da,  wo 
Lymphgefässe  und  Drüsen  zusammenstossen ,  eine  Schmelzung  des 
Epithels  und  eine  Eröffnung  der  Blasen  stattfindet. 


Fig.  59.    Schnitt  aus  einer 
arteriosklerotischen      Schrumjjf- 
niere  mit  Kolloidmassen  in 
den  Harnkanälchen.  »Ver- 
dickte Arterie,    b  Verödeter  Glo- 
merulus.    c  Kapsel  des  Glome- 
rulus.     d,  e  Atrophische  Ham- 
r^^  t  -  -  kanälchen,  f  Harnkanälchen  mit 
1^^*;?/  geschichteten     Kolloidcy lindem. 
'"^    *     a  Hyaline  Masse,  welche  Epithe- 
■7<  hen    einschliesst.     h  Cyste  mit 
geschichteten  KoUoidkngeln.     i 
Stroma.     Mit  Alaunkarmin  ge- 
färbtes, in  Kanadabalsam  einge- 
schlossenes Präparat.  Vergr.  150. 


y.  Recklinohausen  hat  in  seiner  allgemeinen  Pathologie  der  Ernährung 
unter  dem  Begriff  kolloide  Degeneration  verschiedene  Degenerations- 
processe,  nämlich  die  amyloide,  die  schleimige  und  die  von  ihm  als  hyaline 
Degeneration  bezeichnete  Entartung  zusammengefasst.  Nach  ihm  entsteht 
sowohl  das  Amyloid  als  das  Mucin  und  das  Hyalin  aus  Zellprotoplasma, 
und  alle  sondern  sich  als  Substanzen  ab,  welche  in  den  Gewebssäften  nicht 
löslich  sind,  sondern  höchstens  darin  quellen,  also  den  Charakter  kolloider 
Körper  (Gbaham)  gleichsam  in  höchster  Potenz  darbieten.  Das  Hyalin 
speciell  ist  nach  ihm  ein  Eiweisskörper,  der  sich  mit  Eosin,  Karmin  und 
Pikrokarmin  und  säurebeständigem  Euchsin  intensiv  färbt,  dabei  homogen 
und  stark  lichtbrechend  ist,  mit  Säuren  behandelt,  sich  wenig  verändert 
und  in  seiner  Widerstandsfähigkeit  gegen  Alkohol,  Wasser,  Ammoniak  und 
Säuren  dem  Amyloid  gleicht,  die  Jodreaction  dagegen  nicht  giebt.  Bei 
seiner  Bildung  findet  ein  Zusammensch weissen  der  Bestandtheile  einander 
benachbarter  Zellen  statt. 

Nach  V.  Recklinghausen  kommt  das  Hyalin  vor: 

1.  in  Kystomen  der  Schilddrüse,  der  Hypophysis,  der  Schleimdrüsen 
und  der  accessorischen  Drüsen  der  inneren  weiblichen  Genitalien  und  der 
Hamwege ; 

2.  im  Auge,  als  kugelige  Prominenzen  auf  den  Glashäuten,  oder  als 
membranöse  Auflagerung  und  Verdickung  derselben,  femer  in  den  halb- 
zirkelförmigen  Kanälen  des  Ohres; 

3.  bei  acuten  und  chronischen  Entzündungen  drüsiger  Organe,  am 
häufigsten  in  den  Harnkanälchen  der  Niere  (hyaline  Cylinder),  femer  in 
den  Seh weisskanäl eben  und  den  Eierstocksfollikeln ; 

4.  in  hyperplastischen  Tumoren  der  Bindegewebe  und  der  lympha- 
tischen Gewebsarten,  in  Lymphomen,  Tuberkeln,  Sarkomen,  Myxomen,  in 
den  Plexus  chorioidei,  in  Kolloidmilien  der  äusseren  Haut,  bald  kugelige 
oder  kaktusartige  Klumpen,  bald  Häute  und  Schläuche  bildend,  femer  in 
Lymphangiomen  und  Carcinomen; 

5.  an  der  Oberfläche  und  in  den  oberflächlichen  Schichten  der  Schleim- 
häute als  Hauptbestandtheil  der  diphtheritischen  Membranen; 

6.  als  Gerinnungen  auf  dem  Endocard  und  den  Gefäss Wandungen  und 


Digitized  by 


Google 


Kolloidbildung.    Amyloidentartung.  223 

in  Capillaren  (hyaüne  Thromben),  sowie  als  hyaline  Einlagerungen  in  den 
Schichten  der  Oe&sswände; 

7.  als  wachsartige  Degeneration  der  Muskeln,  als  varicöse  Verdickung 
der  Azencylinder  und    als  MoBGxaNi'sche  Kugeln   in  kataraktösen  Linsen. 

Was  Y.  REOKLiNaHAüSEN  als  Hyalin  zusammenfasst,  sind  Bildungen, 
welche  bis  jetzt  theils  der  Kolloidentartung,  theils  der  Coagulationsnekrose 
und  der  Thrombose,  theils  der  hyalinen  Bindegewebsentartung  zugezählt 
wurden.  Ich  kann  mich  auch  jetzt  nicht  der  Auffassung  von  v.  Reckling- 
HAUSEN  anschliessen,  da  von  ihm  unter  dem  Begriff  Hyalin  Substanzen  zu- 
sammengestellt werden,  die  meines  Erachtens  nicht  gleichwerthig  sind. 
Das  sub  5  und  6  aufgeführte  Hyab'n  ist  grossentheils  nichts  anderes  als 
homogen  aussehendes  Fibrin,  während  das  sub  1  erwähnte  grossentheils 
dem  Kolloid  zugetheilt  werden  muss.  Das  erstere  ist  ein  Product  des 
Blutplasmas,  der  Blutplättchen  und  der  farblosen  Blutkörperchen,  das 
letztere  dagegen  ein  Product  von  Epithelien. 

Die  von  v.  Becelinghaüsen  gegebenen  Merkmale  des  Hyalins  scheinen 
mir  nicht  hinzureichen,  um  eine  Substanz  hinlänglich  zu  charakterisiren. 
Alle  die  aufgeführten  Farben  färben  verschiedene  Substanzen  in  intensiver 
Weise,  und  homogen  geronnenes  Fibrin  sowie  zu  Schollen  coaguÜrte  Zellen 
sind  gegen  Alkohol,  Wasser  und  Säuren  ebenfalls  sehr  resistent. 
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IX.    Me  amyloide  Degeneration  nnd  die  amyloiden  Concremente. 

§  67.  Unter  Amyloidentartung  versteht  man  einen  eigenartigen 
Degenerationsprocess    verschiedener   Gewebe    und   Or- 

Jfane,  bei  welchem  in  den  erkrankten  Theilen  ein  Eiweisskörper 
Amyloidsubstanz)  abgelagert  wird,  so  dass  die  betroffenen 
Gewebe  erheblich  an  Masse  zunehmen  und  zugleich  für  die  makro- 
skopische Betrachtung  ein  eigen thümliches ,  glasig-homogenes 
Aussehen  erhalten.  Die  Erkrankung  kommt  in  nahezu  allen  Organen 
des  Körpers  vor;  besonders  häufig  tritt  sie  in  der  Milz,  der  Leber, 
den  Nieren,  dem  Darm,  dem  Magen,  den  Nebennieren,  dem  Pankreas 
und  den  Lymphdrüsen,  seltener  im  Fettgewebe,  in  der  Schilddrüse 
der  Aorta,  dem  Herzen,  den  Muskeln,  den  Ovarien  und  dem  Uterus  auf 
Höhere  Grade  der  Erkrankung  sind  für  das  blosse  Auge  erkennbar, 
indem  der  betreffende  Theil  ein  durchscheinendes,  speckiges  Aussehen, 
(speckige  Degeneration)  erhält 

In  der  Milz  tritt  die  Erkrankung  am  häufigsten  im  Gebiete  der 
Follikel  auf,  welche  bei  einer  gewissen  Stärke  der  Entartung  sich  in 
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homogene,  durchscheinende  Körner  umwandeln,  welche  gekochten  Sago- 
körnern ähnlich  sehen  und  der  Milz  auch  den  Namen  einer  Sago- 
milz  eingetragen  haben.  Verbreitet  sich  die  Amyloidbildung  auch  in 
der  Milzpulpa,  so  erscheinen  auf  dem  Durchschnitt  der  Milz  mehr  oder 
weniger  deutlich  erkennbare  speckige  Flecken  und  Streifen,  und  es 
kann  schliesslich  der  grösste  Theil  des  Milzgewebes  dieses  Aussehen 
zeigen.  Die  Milz  ist  dabei  vergrössert  und  verhärtet  und  kann  unter 
Umständen  ein  vollständig  speckiges  Aussehen  (Speckmilz)  gewinnen. 
In  ähnlicher  Weise  gestalten  sich  auch  die  Leberveränderungen, 
indem  auch  hier  bei  starker  Entartung  im  Parenchym  durchscheinende, 
speckige  Herde  auftreten,  die  weiterhin  untereinander  confluiren  und 
schliesslich  zu  einer  bedeutenden  Vergrösserung  und  Verhärtung  des 
Lebergewebes  führen.  Das  zwischen  den  amyloiden  Herden  gelegene 
Lebergewebe  ist  bald  geröthet,  bald  blass  und  durch  Verfettung  gelb- 
weiss  gefärbt. 

Auch  die  Niere  kann  erheblich  sich  vergrössern  und  wenigstens 
fleckweise  oder  auch  wohl  nahezu  ganz  ein  speckiges  Aussehen  und 
eine  feste  Consistenz  erhalten.  In  anderen  Fällen  sind  die  durch- 
scheinenden Herde  nur  klein,  häufig  makroskopisch  nicht  erkennbar, 
so  dass  nur  anderweitige  Veränderungen,  namentlich  Verfettungen  des 
Parenchyms,  die  Anwesenheit  von  Amyloid  vermuthen  lassen.  Auch 
am  Darm  ist  die  Degeneration  meist  ohne  optische  und  chemische 
Hülfsmittel  nicht  erkennbar,  ebenso  an  anderen,  seltener  daran  er- 
krankenden Organen,  wie  im  Fettgewebe,  dem  Herzen,  den  grossen 
Gefässstämmen,  der  Schilddrüse  etc. 

Die   Substanz,    welche    bei  der  Amyloidentartung   sich  ablagert, 
bildet  meistens  glänzende,  homogene  Schollen  und  zeigt  eine 
eigenthümliche   Reaction   gegen  Jod,   sowie   gegen  ver- 
schiedene Anilinfarben.    Jod,  in  Wasser  oder  besser  in  Jod- 
kalium gelöst  und  dem 
betreffenden      Präpa^ 
rate  aufgegossen,  färbt 
die     Amyloidsubstanz 
dunkelbraunroth  (ma- 
hagonibraun), in  dün- 
nen   Schnitten    unter 
dem  Mikroskop  beob- 
'^      achtet,  lebhaft  braun- 
roth  (Fig.  60  h\  wäh- 
rend das  amyloidfreie 
Gewebe  strohgelb  (a) 
wird. 

Fig.  60.  Mit  Jod- 
lösung behandelter 
Schnitt  aus  einer 
amyloid  entarteten 
Leter.  a  Normales,  b 
amyloid  entartetes  Leber- 
gewebe, c  GussoN^sche 
KapseL    Vergr.  35. 

Bei  hochgradiger  Entartung,  bei  welcher  die  Gewebe  eine  holz- 
artige Consistenz  zeigen  (Verholzung),  tritt  mitunter  eine  violette  oder 
blaue  oder  grüne  Färbung  auf.    Behandelt  man  die  mit  Jod  braun  ge- 
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färbten  Präparate  mit  verdünnter  Schwefelsäure  oder  mit  Chlorzink- 
lösung, so  färben  sich  die  amyloiden  Theile  noch  dunkler  braun,  oder 
sie  werden  feuerroth  oder  violett,  oder  blau  oder  grün,  doch  ist  die 
Reaction  meist  unrein. 

Die  als  Methylviolett  oder  Anilinviolett  bekannte  Anilinfarbe  färbt 
amyloide  Theile  rubinroth  (Fig.  61  ft),  während  sie  gesunde  Gewebe 
(a,  c,  e)  blau  oder  dunkel-blauviolett  tingirt 

Die  eigenthümliche  Reaction  gegen  Jod  hat  Virchow,  der  Ent- 
decker der  Amyloidsubstanz,  zuerst  beobachtet  Sie  veranlasste  ihn, 
die  Amyloidsubstanz  für  einen  stickstofflosen,  der  Cellulose  oder  dem 
Amylum  nahestehenden  Körper  zu  halten,  indem  sich  Cellulose,  mit 
Jod  und  starker  Schwefelsäure  behandelt,  kornblumenblau,  Amylum  auf 
alleinigen  Jodzusatz  ultra- 
marinblau färbt.  Virchow 
nannte  deshalb  die  Substanz 
Amyloid.  Erst  mehrere  Jahre 
später  zeigten  Friedreich 
und  Kekul^,  dass  das  Amy- 
loid eine  stickstoffhaltige  Sub- 
stanz,  ein  Eiweisskörper,  ist. 

Fiff^  61.  Mit  Methylviolett 
und  Essigsäure  behandelter 
Schnitt  aus  einer  amyloid 
entarteten  Leber.  a  I^ber- 
zellenbalken.  h  Amyloidsubstanz. 
c  Endothel  der  Capillaren.  e  Farb- 
lose Blutkörperchen.    Vergr.  150. 


Die  besondere  Reaction  der  Amyloidsubstanz  ermöglicht  es,  die- 
selbe auch  dann  in  den  Geweben  aufzufinden,  wenn  sie  optisch  sich 
von  den  anderen  Gewebsbestandtheilen  nicht  hinlänglich  differenzirt 
Bei  der  makroskopischen  Untersuchung  frischer  Präparate  ist  nur  darauf 
zu  achten,  dass  das  Blut  aus  dem  zu  untersuchenden  Gewebsstück  aus- 
gewaschen ist,  weil  sonst  die  Blutfarbe,  gemischt  mit  der  Farbe  des 
Jod,  die  Reaction  leicht  vortäuscht. 

Gegen  Säuren  und  Alkalien  ist  das  Amyloid  sehr  resistent  Alko- 
hol und  Chromsäure  verändern  die  Substanz  nicht;  auch  gegen  die 
Fäulniss  ist  die  Amyloidsubstanz  sehr  widerstandsfähig. 

D i e  Ablagerungsstätte  des  Amyloids  ist  die  Grundsubstanz 
desBlutgefäss-Bindegewebsapparates,  vornehmlich  der 
Wand  der  kleinen  Blutgefässe  selbst.  Die  lebenden  Zellen 
bleiben  von  der  Ablagerung  verschont  Im  Bindegewebe  tritt  das 
Amyloid  zuerst  zwischen  den  Fibrillen  auf. 

In  den  Leberacini  liegt  die  Amyloidsubstanz  in  der  Umgebung 
der  Capillarröhren.  Das  Endothel  (Fig.  61  c)  ist  dabei  an  seiner  Aussen- 
fläche  von  einer  mächtigen  Lage  einer  homogenen,  glasigen,  zum  Theil 
durch  Einrisse  in  Schollen  zerfallenen  Masse  (6),  die  nichts  anderes  als 
eben  die  Amyloidsubstanz  ist  bedeckt  Die  Leberzellen  sind  zwischen 
den  amyloiden  Massen  entweder  noch  gut  erhalten  (a)  oder  aber  dif- 
formirt  oder  bereits  atrophisch.  Sehr  oft  enthalten  sie  Fett  An  den 
zuführenden  Blutgefässen  der  Leber  zeigt  namentlich  die  Media  der 
Arterien  amyloide  Schollen. 

In  den  Nieren  (Fig.  62)  entwickelt  sich  das  Amyloid  vorzugsweise 
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in  den  Gefässwänden.  Die  Gefässschlingen  der  Glomeruli  (b)  sind 
mächtig  gequollen,  homogen,  und  ebenso  zeigen  auch  die  Arterien  (i), 
die  Venen  und  die  Capillaren  {k)  des  Nierenparenchyms  amyloide  Ein- 
lagerungen. In  der  Darmschleimhaut  findet  sich  die  Ablagerung  ebenfalls 
mit  Vorliebe  in  den  Gefässwänden. 


Fig.  62.  Schnitt  aus  emer 
Amyloidniere.  a  Nor- 
male Gefäsöschlinffen.  b 
Amyloide  Gefässschlingen. 
c  Verfettetes  GlomermiLS- 
epithel.  c^  Verfettetes  Kap- 
selepithel.  d  Auf  den  Ca- 
l/  piüaren  aufliegende  Fett- 
tröpfchen. €  Verfettetes 
Epithel  in  situ.  /"Abgest^js- 
senes  und  verfettetes  Epithel. 
g  Hyahne  Gerinnungen 
(HarncyUnder).  h  CyUnder 
aus  Fetttropfen  im  Quer- 
schnitt, i  Amyloide  Arterie. 
k  Amyloide  'Capillare.  l 
Zellige  Infiltration  im  Binde- 

feweoe.  ?n  Rundzellen  inner- 
alb  der  Harnkanälchen. 
Vergr.  300.  Mit  MÜLLER- 
scher  Flüssigkeit ,  üeber- 
osmiumsäure  und  Methyl- 
violett behandeltes  Präparat. 


Im  Fettgewebe,  das  mitunter  in  erheblicher  Ausdehnung  erkrankt, 
findet  sich  das  Amyloid  theils  in  den  Gefässwänden,  theils  auch  im 
Bindegewebe  und  kann  die  membranöse  Umhüllung  der  Fettzellen  voll- 
ständig in  eine  hyaline  Masse  umwandeln.  In  den  Lymphdrüsen  und 
der  Milz  erkrankt  in  bevorzugter  Weise  das  bindegewebige  Trabekel- 
system (Fig.  63  a  li)  und  erleidet  dabei  eine  mächtige  Verdickung 
(6)  und  in  den  Muskeln  mit  quergestreifter  Substxinz  entarten  das  Peri- 
mysium internum  und  das  Sarkolemm.  In  drüsigen  Organen,  die  eine 
Tunica  propria  besitzen,  me  z.  B.  in  Schleimdrüsen  und  Nieren,  er- 
krankt auch  diese  und  quillt  dabei  mächtig  auf. 

Die  Fol^n,  welche  aus  der  amyloiden  Degeneration  für  die  Func- 
tionen und  den  Bestand  des  betreffenden  Organes  entspringen,  kenn- 
zeichnen sich  für  die  anatomische  Untersuchung  am  schärfsten  in  der 
hochgradigen  Veränderung  der  Structur  einerseits,  in  der 
damit  zusammenhängenden  Degeneration  der  zelligen  Be- 
stand theile  andererseits.  Die  Amyloiderkrankung  trägt  einen  emi- 
nent degenerativen  Charakter.  Die  Bindesubstanzgewebe  selbst  werden 
durch  die  Amyloidbildung  dauernd  verändert,  indem  das  schwer  lös- 
liche Amyloid  nicht  mehr  verschwindet.  Dass  dies  nicht  gleichgiltig 
ist  und  die  Function  der  Organe,  z.  B.  der  Nieren  und  des  Darmes, 
erheblich  beeinträchtigen  kann,  liegt  auf  der  Hand. 

Die  Erkrankung  der  Gefässe  führt  zu  einer  bedeutenden  Ver- 
dickung der  (iefässwände  und  zu  Verengerung,  unter  Umständen  sogar 
zu  Verschluss  der  Gefässlumina  (Fig.  02  h)  und  damit  zu  dauernder 
Circulationsstörung.  Die  amyloiden  Massen  verdrängen  die  benach- 
barten Epithelien  und  bringen  sie  zur  Atrophie.    Infolge  der  niangcl- 
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haften  Blutzufuhr  kann  auch  Verfettung  der  Epithelien  auftreten.  Die 
amyloide  Leber  enthält  constant  diflFormirte  und  atrophische  Leberzellen, 
sehr  häufig  auch  in  fettiger  Degeneration  befindliche  Zellen.  In  den 
Nieren  ist  Verfettung  des  Epithels  (Fig.  62  e  f)  ein  hervorragendes 
Merkmal  der  Amyloidentartung,  doch  ist  dieselbe  nicht  ausschliesslich 
auf  die  durch  die  Amyloidentartung  bedingte  Circulationsstörung  zurück- 
zuführen, ist  vielmehr  zu  einem  Theil  eine  der  Amyloidentartung 
parallel  gehende,  durch  die  betreffende  Krankheit  verursachte  Erschei- 
nung und  kann  danach  auch  bei  sehr  geringer  Amyloidentartung  sehr 
bedeutend  sein. 

In  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen  gehen  zwischen  den  aufquellen- 
den Trabekeln  die  lymphatischen  Elemente  (Fig.  63  f)  ebenfalls  durch 
Atrophie  und  fettige  Degenera- 
tion zu  Grunde,  und  in  den 
Muskeln  schwindet  mit  der  Zu- 
nahme der  Amyloidmasse  im 
Bindegewebe  die  contractile 
Substanz. 

Fig.  03.  Amyloide  Qucllung 
des  Lymphdrüsenret  iculum 
(nach  Ebebth).  a  Normales  Reticulum. 
b  Grequolienes  Keticulum.  c  Erhaltener 
Kern,  d  Degenerirte  Kerne,   e  Normale 

Lymphkörperchen.     f  Atrophische 
Lymphkörperchen.     Vergr.  3o0.     Me- 
tliylviolettpräparat. 


lieber  die  Ursachen  und  das  Wesen  der  Amyloidentartung  ist 

wenig  Sicheres  und  Genaues  zu  sagen.  Wir  wissen  zwar  wohl,  dass 
namentlich  kachektische  Zustände  es  sind,  bei  welchen  ^die 
Amyloidentartung  sich  einstellt.  Dagegen  wissen  wir  nicht,  welchen  Ver- 
änderungen des  Stoffwechsels  das  Amyloid  seine  Entstehung  verdankt. 
Uiiter  den  zu  Kachexie  führenden  Processen  sind  es  namentlich^  die 
Tuberculose  der  Lunge  und  der  Knochen,  die  Syphilis,  chronische  Ruhr 
und  Leukämie,  welche  ausgebreitete  amyloide  Degeneration  der  Organe 
nach  sich  ziehen,  während  Krebskachexie  nur  selten  einen  derartigen 
Einfluss  ausübt.  Mitunter  tritt  die  Degeneration  auch  ohne  vorher- 
gehende Leiden  auf.  Nach  Beobachtungen  von  Cohnheim  kann  'sich 
Amyloidentartung  in  2 — 3  Monaten  entwickeln. 

Die  über  mehrere  Organe  ausgebreitete  Amyloident- 
artung ist  ein  durch  allgemeine  Ursachen  bedingtes  örtliches  Leiden. 
Die  Amyloidsubstanz  existirt  nicht  im  Blute,  aberldas 
Material,  aus  dem  sie  sich  bildet,  entstammt  dem  Blu'te. 
Es  scheint^  dass  herabgesetzte  Lebensthätigkeit  der  Gewebe  in  Folge 
allgemeiner  Kachexie  die  Bildung  der  Amyloidsubstanz  begünstigt. 
Man  darf  sich  vielleicht  den  Hergang  so  vorstellen,  das  unter  den  ge- 
nannten Verhältnissen  ein  Eiweisskörper  aus  dem  Blute  mit  den  Ge- 
webssubstanzen  sich  zu  diesem  eigenthümlichen  Körper  verbindet, 
oder  dass  in  Folge  der  herabgesetzten  Ernährung  und  der  damit 
zusammenhängenden  Störung  des  Stoffwechsels  aus  dem  circuliren- 
den  Eiweiss  diese  eigenartige  Eiweissmodification  zur  Ausscheidung 
kommt. 
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ViBCHOw  und  Kyber  haben  die  amyloide  Degeneration  der  Gewebe, 
wie  mir  scheint,  sehr  passend  mit  der  Kalkablagerung  verglichen.  In  beiden 
Fällen  handelt  es  sich  um  die  Erfüllung  eines  in  seiner  Ernährung  herab- 
gesetzten Gewebes  mit  einer  durch  den  Blutstrom  zugeführten  Substanz 
und  um  eine  innige  Verbindung  des  in  loco  präexi  stiren  den  und  des  zuge- 
fuhrten  Materials.  Wagner  hielt  die  Speckentartung  für  eine  rückgängige 
Metamorphose  der  Albuminate,  für  eine  Zwischenstufe  zwischen  diesen  und 
Fett.  V.  Recklinghausen  stellt  die  Hypothese  auf,  dass  bei  der  Amyloid- 
bildung  aus  den  Zellen  des  Organs  homogenes  Material  austritt  und,  von 
dem  Gewebssaft  bespült,  ähnlich  den  Schleimklumpen  anschwillt  und  zu- 
sammenfliesst,  um  sich  dabei  in  Knollen,  Balken  oder  Netze,  Membranen 
und  Röhren  zu  formen.  Ich  habe  mir  die  Ansicht  gebildet,  dass  das  Amy- 
loid wesentlich  aus  dem  circulirenden  Eiweiss  entsteht,  und  möchte  den 
Grund  für  seine  Bildung  darin  sehen,  dass  die  Gewebszellen  das  Eiweiss 
nicht  mehr  in  normaler  Weise  zu  zerlegen  vermögen,  so  dass  es  an  Ort 
und  Stelle  liegen  bleibt  und  dabei  eigenartige  Modificationen  erfährt. 
CzERNY  meint,  dass  die  Vorstufe  der  Amyloidsubstanz  in  den  Leukocyten 
enthalten  sei. 

Literatur  über  Amyloiden tartun  g. 

Abraham,   üeber  ngenthümliehe  Formen  amyloider  Entartung^  I.-D.  Freiburg  1891. 

B5ttcher.  Amyloide  Degeneration  der  Leber,    Virch.   Arch,  72.   Bd.   1875. 

Burohardt,  Eine  neue  Amyloidfärbung  (Färbtmg  mit  Oentianaviolett,  Entfärbung  mtt  SaUsäure)^ 

Virch.  Arch.   117.  ßd.   1889. 
Ciemy,  Zur  Kenntn.  d    glykogenen  u.  amyloiden  Entartung,  Arch.  J.  eacp.  Path.  81.  Bd.  1898. 
Bberth,  Die' amyloide  Entartung,    Virch,  Arch.  80.  Bd    1880. 
Friedreioh  u.  Keknl^,  Zur  Amyloid/rage,    Virch.  Arch.  16.  Bd.   1859. 
Orandif    et   Carbone,    £tudes   sur   la   riaetion  de  la  tubstance  amyloide,    Arch.  ital.  de  biol. 

XIV  1891. 
Hennings,  Zw  Statittik  u.  Aetiologie  der  amyloiden  Entartung,  I.-D.  Berlin  1880. 
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J&rgeni,  Eine  neue  Reaction  ai^f  Amyloidkörper,    Virch.  Arch    65.  Bd    1875. 
Kühne  tc.  Bndnew,    Zur  Chemie  der  amyloiden  EntaHung,    Virch.  Arch.  33.  Bd.   1865. 
Kyber,    Die  amyloide  Degeneration,    Dorpat  1871  ;    Weitere  Unters,    über  amyl.  Degen.,    Virch, 

Arch.  81.  Bd    1880. 
Kenmann,   Ueber  Amyloiddegeneration  des  Fettgewebes,  CentraJhl.  f.  allg.  Path.  I  1890. 
Babe,  Amylotdentartung  bei  Thieren,   Jahresber.  d.  K.   Thierarzneischule  n.  Hannover  1888/84. 
Btratl.  Amyloide  Degen,  e.   Uteruspolypen,  Zeüsehr.  f.  Oebh,  XVI  1889. 
Virohow,   üeber  eine  im  Oehim  und  Bilckenmark    des  Menschen  aufgefundene  Substanz  mit  der 

chemischen  Reaction  der  Celluloee,  sein  Arch    6.  Bd.  1854  u.  CeUularpathologie 
VOMint,  Amyl.  Deg.  der  Co^junUiva,  Beitr.  v    Ziegler  IV  1889. 
Wiohmann,   Die  Amyloidentartung,  Beitr.  v.  Ziegler  XIII  1893. 
Ziegler,    Amyloide  Tumorbildung  in  der  Zunge  und  im  Kehlkopf,    Virch.  Arch.  65.   Bd.   1875. 

§  68.  Bei  der  bisher  betrachteten  Form  der  Arayloidentartung 
handelt  es  sich  um  eine  Erkrankung,  welche  meist  multipel  in  mehreren 
Organen  auftritt  und,  falls  sie  nur  ein  Organ  befällt,  eine  diffus  durch 
das  ganze  Organ  ausgebreitete  Veränderung  darstellt.  Daneben  kommt 
auch  eine  örtlich  beschränkte  Amyloidbildung  vor,  welche  entweder  in 
Form  localer  amyloider  Gewebsinfiltrationen  oder  in  Form 
freier  Concremente  auftritt 

Die  localen  amyloiden  Gewebsinfiltrationen  treten  theils  in  zell- 
reichen Granulationen  (Conjunctiva)  und  chronisch  entzündeten  Ge- 
weben, theils  in  Narben  und  hyperplastischen  Bindegewebswucherungen 
auf.  Auch  in  Geschwülsten,  in  denen  auch  sonst  regressive  Processe 
sich  eingestellt  haben,  kommen  sie    gelegentlich  vor.    In   einem  Theil 
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der  Fälle  bilden  sich  dabei  in  den  betreffenden  Geweben  nur  kleine 
Herde,  mitunter  lediglich  innerhalb  der  Gefässwände.  In  anderen 
Fällen  treten  dagegen  grössere  Knoten  auf,  welche  fast  nur  aus  Amy- 
loidsubstanz    bestehen  und   eine   holzartige  Härte  annehmen  können. 

Die  Amyloidsubstanz  lagert  sich  auch  hier  in  der  Grund- 
substanz des  Gewebes  ab,  doch  wird  von  einzelnen  Autoren 
(Kählmann)  angegeben,  dass  auch  die  Zellen  ein  hyalines  Aussehen 
gewinnen  und  amyloide  Reaction  geben  können  (vergl.  amyloide  Con- 
cretionen). 

Solche  locale  Amyloidbildungen  hat  man  in  der  entzündlich  ver- 
änderten Conjunctiva,  in  syphilitischen  Narben  der  Leber,  der  Zunge 
und  des  Kehlkopfes,  in  entzündlich  veränderten  Lymphdrüsen,  in  Bein- 
geschwüren, in  Larynx-  und  Magentumoren  gefunden.  Es  kommen 
indessen  auch  tumorartige  Amyloidknoten  vor  (Conjunctiva,  Zunge, 
Kehlkopf,  Trachea),  von  welchen  ein  Zusammenhang  mit  Entzündungs- 
processen  nicht  sicher  nachw  eisbar  ist,  und  wo  auch  neben  der  hyalinen 
Gewebsmasse  nur  wenig  normales  Bindegewebe  vorhanden  ist. 

Frei  liegende  amyloide  Concretlonen  oder  Corpora  amylacea 
kommen  am  häufigsten  in  den  Geweben  des  Centralnervensystems,  ins- 
besondere in  der  Substanz  des  Rückenmarks  und  im  Ependym  der 
Ventrikel,  sodann  auch  in  der  Prostatadrüse  vor  und  bilden  an  ersterer 
Stelle  kleine  (Fig.  64  c),  mattglänzende,  meist  homogene,  seltener  aus 
Kern  und  Schale  bestehende  (Redlich),  an  letzterer  dagegen  grosse 
(Fig.  64  a),  meist  deutlich  geschichtete 
Körner.  Weiterhin  hat  man  Corpora 
amylacea  auch  in  Krebsen  (Wagner, 
Langhans),  ferner  auch  mehrfach  in 
der  Lunge  (Friedreich,  Zahn,  Zieg- 
ler) beobachtet,  wo  sie  theils  in  Ent- 
zündungsherden und  blutigen  Extra- 
vasaten (6),  theils  bei  Emphysem  vor-  «Hs^  1/  b 
kamen. 


^®® 


Fig.  64.    Corpora  amylacea. 
a  Geschichtete  Prostataconcretionen.    Ver- 

grösserung  200. 
h  Corpus  amylaceum  aus  einem' alten  hä- 

morrhagiscnen  Lungeninfarkt  mit  Häma- 

toidinkrystallen  im  Kern.    Verffr.  200. 
c  Corpora  amylacea  aus  dem  Rückenmark. 

Vergr.  400. 

Die  in  Rede  stehenden  localen  Amyloidablagerungen  und  die  freien 
amyloiden  Concretionen  dürfen  nicht  als  Erscheinungen  angesehen 
werden,  welche  der  progressiven  Amyloidentartung  vollkommen  gleich- 
werthig  sind.  Ein  Theil  der  beschriebenen  Bildungen  giebt  zwar  cha- 
rakteristische Amyloidreaction,  und  es  färben  sich  namentlich  die  Cor- 
pora amylacea  des  Nervensystems,  mit  Jod  und  Schwefelsäure  behandelt, 
blau.  Allein  es  handelt  sich  hier  um  Gebilde,  die  lediglich  örtlichen 
Verhältnissen  ihre  Entstehung  verdanken.  Im  Uebrigen  ist  es  wohl 
nicht  zu  bezweifeln,  dass  sie  aus  dem  Organeiweiss  der  betreffenden 
Gewebe  entstehen.  Die  Prostataconcretionen  bilden  sich  durch  eine 
Verschmelzung  schollig  degenerirender  Epithelien  oder  scholliger  Bruch- 
stücke von  solchen,  und  es  dürften  auch  die  in  der  Lunge  und  in  Ge- 
schwülsten zur  Beobachtung  gelangenden  Körner  im  Wesentlichen  aus 
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Zerfallsproducten  von  Zellen,  zum  Theil  wohl  auch  aus  circulirendem 
Eiweiss  entstehen.  Von  den  Corpora  amylacea  des  Nervensystems,  die 
sich  mit  Hämatoxylin  ähnlich  wie  Kerne  färben,  giebt  Redlich  an, 
dass  sie  aus  Kernen  des  Gliagewebes  entstehen  und  eine  Erscheinung 
der  senilen  Rückbildung  der  Gewebe  darstellen.  Nach  Stroebe  bilden 
sie  sich  dagegen  aus  Bruchstücken  verquollener  Achsencylinder.  Nach 
Siegert  entstehen  sie  aus  Zellen. 

Literatur   über    locale   Amyloidbildung   und   über 
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X.  Die  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes. 

§  69.  Die  hyaline  Degeneration  des  Bindegewebes  reiht  sich  der 
amyloiden  Entartung  wegen  ihres  Aussehens,  sowie  wegen  ihres  Sitzes 
im  Bindegewebe  und  an  den  Gelassen  an,  doch  kommen  ihr  die  eigen- 
thümlichen  Reactionen  der  Aniyloidsubstanz  nicht  zu. 

Zunächst  tritt  an  den  kleinen  Gefässen  (Fig.  65  a)  eine  hyaline 
Entartung  auf,  bei  welcher  an  der  Aussenfläche  des  Endothelrohres 
hyaline  Massen  erscheinen,  welche  dem  Amyloid  überaus  ähnlich  sind, 
aber  dessen  Reaction  nicht  geben.  Die  Wand  der  Gelasse  wird  dabei 
immer  dicker  und  verliert  zugleich  an  Lumen,  so  dass  die  Gefässe  zu 
äusserst  engen  Röhren  werden,  deren  Aussenfläche  durch  buckeiförmige 
Erhebungen  unregelmässig  gestaltet  ist.  Schliesslich  kann  das  Lumen 
verschlossen  werden  (/>),  wobei  die  Endothelkerne,  welche  anfänglich 
unverändert  oder  vielleicht  sogar  in  Wucherung  sind,  verschwinden. 
In  anderen  Fällen  lagert  sich  die  hyaline  Substanz  in  Form  tropfen- 
artiger Gebilde  nur  in  der  Umgebung  der  Gefässe  ab,  ohne  dabei 
deren  Lumen  zu  verengern.  Derartige  Veränderungen  sind  namentlich 
an  den  Gefässen  der  Nierenglomeruli,  der  Schilddrüse  und  des  Ge- 
hirns, sodann  auch  der  Lymphdrüsen  (Fig.  65),  der  Chorioidea  und  der 
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Netzhaut  (Oeller),  an  letzterer  Stelle  bei  Bleivergiftung,  beobachtet. 
Nach  Mittheilungen  von  Vossius  und  Anderen  können  sich  in  der  Con- 
junctiva  tumorartige  Wülste  aus  wucherndem  adenoiden  Gewebe  bilden, 
in  welchem  die  reticuläre  Grundsubstanz  hyalin  entartet  und  dabei 
aufquillt  und  ein  knorriges  Aussehen  gewinnt,  während  die  zelligen 
Elemente  atrophiren. 

Wie  diese  hyalinen  Bildungen  entstehen,  ist  nicht  mit  Bestimmt- 
heit zu  sagen,  doch  erhält  man  den  Eindruck,  als  ob  die  Gefässwände 
oder  das  Bindegewebe  von  einer  Flüssigkeit  durchtränkt  würden, 
die  dann  erstarrt.  Möglicher  Weise  können  auch  farblose  Blut- 
körperchen und  Blutplättchen  Material  zu-  der  hyalinen  Substanz 
liefern.  Nach  Oeller  nehmen  auch  rothe  Blutkörperchen  an  der  Bil- 
dung Theil. 


Fig.  65. 


Fig.  6(3. 


?[-'•  Fiff.  65.  Hyaline  Degeneration  der  Blutgefässe  einer  atrophischen 
ympndrüse  der  Axiilargrube.  a  Hyalin  entartete*  Gcfässe  mit  offenem 
Lumen,  h  Obliterirte  Gefässe.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Alaimkarmin  mid  Pikrin- 
säure gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  200. 

Fig.  66.  Hyaline  Entartung  des  Bindegewebes  des  Mvocards.  a  Nor- 
males Bindegewebe,  h  Hyalin  entartetes  Bindegewebe,  c  Hyalme  Schollen,  d  Quer- 
schnitte normaler,  e  atrophischer  Muskelzellen.  Mit  Hämatoxyhn  und  neutralem 
Karmin  behandeltes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  250. 

In  seltenen  Fällen  kommen  hyaline  Bildungen  von  entsprechendem 
Aussehen  auch  in  faserigem  Bindegewebe  vor,  so  z.  B.  im  Bindegewebe 
des  Herzens,  der  Darmwand,  der  Schilddrüse,  und  können  hier  eine 
bedeutende  Volumszunahme  der  Grundsubstanz  (Fig.  66  h)  bedingen. 
In  den  ersten  Stadien  wird  das  Bindegewebe  gleichmässig  homogen  (i) 
und  verliert  seine  Streifung;  später  bilden  sich,  ähnlich  wie  bei  der 
Amyloidentartung,  durch  Zerklüftung  Schollen  (c).  Die  im  Gebiete  der 
Entartung  gelegenen  specifischen  Gewebsbestandtheüe  {e)  sowie  die 
Bindegewebszellen  verfallen  einem  fortschreitenden  Schwunde. 

Zweifellos  steht  diesen  Vorgängen  die  Amyloidentartung  nicht  nur 
nach  ihrem  Aussehen,  sondern  auch  nach  ihrer  Bedeutung  nahe,  indem 
ein  Theil  der  hyalinen  Schollen  in  Amyloid  übergehen  kann,  so  dass 
also  Combinationen  der  beiden  Entartungen  vorkommen. 

Eine  zweite  Form  der  hyalinen  Entartung  des  Bindegewebes, 
welche  man  w^ohl  auch  als  SMerose  (Virchow)  bezeichnet,  kommt 
namentlich  im  höheren  Alter  vor  und  bildet  eine  häufige  Erkrankung 
der  Intima  der  Herzklappen  und  der  Arterien.  Sie  kommt  ferner  auch 
nicht  selten  in  strumös  entarteten  Schilddrüsen,  in  Bindegewebsnarben 
und  im  Bindegewebsstroma  von  Geschwülsten  vor. 

Das  Gewebe  erhält  dabei,  ähnlich  wie  bei  der  ersterwähnten  Form 
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der  hyalinen  Degeneration,  eine  homogene  Beschaffenheit,  erscheint  zu- 
gleich dicht  und  nimmt  an  Masse  etwas  zu.  Die  Zellen  sind  zu  Beginn 
noch  erhalten,  später  verfetten  sie  nicht  selten  und  gehen  zu  Grunde. 
Die  hyalin  entartete  Grundsubstanz  kann  verkalken. 

'  Die  Genese  dieser  Entartung  ist  noch  weniger  durchsichtig  als 
die  der  Amyloidentartung.  Jedenfalls  handelt  es  sich  um  eine  ex- 
quisit regressive  Veränderung.  Da  eine  geringfügige  Massenzunahme 
stattfindet,  ohne  dass  das  Gewebe  an  Dichte  verliert,  so  muss  eine 
Ablagerung  stattfinden.  Ob  der  Process  mit  der  zuerst  erwähnten 
Form  der  hyalinen  Entartung  identisch  und  nur  quantitativ  davon 
verschieden  ist,  ist  fraglich.  Gegen  Färbemittel  und  Reagentien  ver- 
halten sich  die  Entartungsherde  ähnlich;  bei  der  Besichtigung  mit 
blossem  Auge  sind  die  sklerotischen  Herde  weniger  durchscheinend  als 
die  anderen. 

Das  oben  abgebildete  Präparat  stammt  aus  dem  Herzen  einer  Frau 
von  etwa  65  Jahren,  deren  Herzwand  zum  grossen  Theil  hyalin  entartet 
war.  Im  Endocard  und  im  Pericard  fanden  sich  zahlreiche  hyaline  Knöt- 
chen und  Platten.  Das  Muskelgewebe  war  zu  einem  Theil  in  der  abge- 
bildeten Weise  entartet.  Daneben  bestand  eine  ausgedehnte  Entartung 
der  Blutgefässe,  namentlich  des  Darmes,  der  Zunge,  der  Lungen,  des 
Herzens  und  der  Harnblase.  Femer  war  das  Peritoneum  von  hyalinen 
Knötchen  dicht  durchsetzt.  Da  in  diesem  Falle  die  kleinsten  Herde,  so- 
wie die  Peripherie  der  grossen  Herde  keine  Jodreaction  geben,  wohl  aber 
die  centralen  Theile  der  grossen  Herde,  so  erscheint  mir  eine  nahe  Be- 
ziehung der  hyalinen  Degeneration  zur  Amyloidentartung  unzweifelhaft. 
Dafür  spricht  auch,  dass  man  in  amyloid  entarteten  Organen  zuweilen 
auch  hyaline  Herde  nachweisen  kann,  welche  keine  Jodreaction  geben. 
Es  erscheint  danach  gestattet ,  die  Hypothese  auszusprechen ,  dass  die 
Amyloidsubstanz  aus  einem  hyalinen  Eiweisskörper,  der  keine  Jodreaction 
giebt,  hervorgeht,  dass  aber  die  Umwandlung  sich  gewöhnlich  sehr  rasch 
vollzieht. 

LiTTBN  (Ueber  die  Amyloiddegeneration ,  Dtsch,  med,  Wochenschr,,  1877) 
hat  die  Beobachtung  gemacht,  dass  amyloide  Gewebsstücke,  in  die  Bauch- 
höhle von  Thieren  verbracht,  im  Laufe  von  Monaten  eine  solche  Verände- 
rung eingehen,  dass  die  Amyloidsubstanz  zwar  ihre  Transparenz  und  ihre 
Homogenität  bewahrt,  dagegen  die  Jod-  und  Methylviolettreaction  nicht 
mehr  giebt.  Es  scheint  danach  Amyloid  auch  in  Hyalin  umgewandelt 
werden  zu  können. 

Zur  Untersuchung  der  hyalinen  Bindegewebsentartung  dient  die  Gie- 
sON'sche  Färbung  (Ueberfärbung  in  Hämatoxylin,  Entfärbung  und  Con- 
trastfärbung  in  wässeriger  Pikrinsäurelösung,  die  durch  einige  Tropfen 
Säurefuchsinlösung  hellroth  gefärbt  ist),  bei  welcher  das  Hyalin  eine  leb- 
haft rothe  Färbung  annimmt,  während  Kolloid  mehr  oraugeroth  wird. 

Literatur  über  hyaline  Entartung  der  Gefässe  und 
des  Bindegewebes. 
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XI.  Die  Petrifieation  der  Gewebe  und  die  Concrement-  und 

Stelnblldung. 

§  70.  Es  ist  eine  im  Ganzen  ziemlich  häufige  Erscheinung,  dass 
innerhalb  des  menschlichen  Organismus  sich  da  oder  dort  feste  krystal- 
linische  oder  auch  amorphe ,  körnige  Massen  niederschlagen  und  bei 
reichlicher  Ablagerung  eine  Verhärtung  des  betreffenden  Gewebes  her- 
beiführen, welche  man  als  Petrifieation  oder,  sofern  es  sich  um  Ab- 
lagerung von  Kalksalzen  handelt,  als  Yerkalkung  oder  Verkreldung 
bezeichnet. 

Die  Ablagerung  kann  zunächst  in  Geweben  erfolgen,  die  einen  Be- 
standtheil  eines  Organes  bilden  und  auch  mit  der  Umgebung  noch  in 
fester  Verbindung  stehen.  In  anderen  Fällen  sind  es  aus  dem  Zusammen- 
hang mit  der  Umgebung  losgelöste  Gewebstheile,  oder  in  feste  Form 
übergegangene,  gelöst  gewesene  Substanzen,  oder  endlich  auch  von 
aussen  in  den  Organismus  gelangte  Fremdkörper,  welche  der  Sitz  einer 
Incrustation  werden. 

Im  ersteren  Falle  entstehen  Gewebspetrificatlonen ,  im  zweiten 
freie  Concremente  und  Steine,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  freie  Con- 
cremente  unter  Umständen  durch  einwachsendes  Gewebe  da  oder  dort 
mit  dem  Organ,  in  dem  sie  liegen,  fest  verbunden  werden  können.  Um- 
gekehrt kann  ein  petrificirtes  Gewebsstück  sich  im  Laufe  der  Zeit  mehr 
und  mehr  von  dem  Mutterboden  ablösen  und  dadurch  zum  freien  Con- 
crement werden. 

Die  Ursache  der  Gewebspetrification  liegt  meistens 
lediglich  in  örtlichen  Gewebsveränderungen,  indem  die 
Kalkablagerung  jeweilen  an  Orten  erfolgt,  an  denen  das  Gewebe  ent- 
weder bereits  abgestorben  oder  in  Degeneration  und  Nekrobiose  be- 
griffen ist.  Es  hat  danach  den  Anschein,  als  ob  absterbende  Gewebe, 
welche  gewisse  Modificationen  erleiden,  auf  die  in  Lösung  befindlichen 
Kalksalze  eine  gewisse  Anziehung  ausüben  und  mit  denselben  eine  in- 
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ni^e  Verbindung  eingehen.  Unter  den  degenerirten  oder  bereits  abge- 
storbenen, aber  noch  mit  der  Umgebung  in  Zusammenhang  stehenden 
Geweben  ist  es  besonders  das  hyalin  entartete,  sklerotische,  kernarme 
oder  kernlose  Bindegewebe  (§  69),  wie  es  nicht  selten  in  den  Gefäss- 
wänden,  im  Endocard,  in  vergrösserten ,  entarteten  Schilddrüsen,  in 
schwieligen  Verdickungen  der  Pleura  und  des  Pericards  vorkommt, 
welches  leicht  verkalkt.  Es  sind  ferner  unter  Fettbildung  sich  voll- 
ziehende, zum  Theil  auch  wieder  mit  hyaliner  Entartung  verbundene 
Degenerationsherde  in  Gefässwänden  oder  in  Geschwülsten  (Uterus- 
fibroiden)  oder  an  irgend  einer  andern  Stelle  des  Körpers,  ferner  auch 
degenerirende  Knorpelgrundsubstanz,  sodann  auch  abgestorbene  Zellen, 
z.  B.  (ianglienzellen  (Fig.  68)  oder  Nierenepithelien  (so  namentlich  bei 
Sublimat-,  Aloin-  und  Wismuthvergiftungen)  oder  umfangreiche  käsige 
Gewebsnekrosen,  in  welche  sich  Kalksalze  ablagern  können. 

Im  Uebrigen  kommt  es  vor,  dass  auch  Gewebe,  welche  weniger 
stark  entartet  sind  und  noch  lebende  Zellen  besitzen,  der  Sitz  von 
Verkalkung  werden,  und  es  können  unter  besonderen  Verhältnissen  auch 
nicht  erkennbar  veränderte  Gewebe  Kalkablagerungen  erhalten.  Es 
kommt  dies  namentlich  im  höheren  Alter  bei  gesteigerter  Resorption 
der  Kalksalze  des  Skeletes  vor,  bei  welcher  sowohl  in  der  Lunge  als 
in  den  Nieren  und  in  der  Magenschleimhaut  Kalksalze  niedergeschlagen 
werden  können. 

Die  Kalksalze  werden  zunächst  in  Form  von  kleinen  Körnchen  in 
das  Gewebe  eingelagert  (Fig.  67  und  GS)  und  man  erhält  zuweilen 
Präparate,  in  denen  die  einzelnen  Kalkkörnchen  noch  deutlich  sicht- 
bar sind. 

Fig.  67.  Fig.  68. 


Fig.  ()7.    Verkalkung  der  Media  der  Aorta.    Vergr.  850. 
Fig.  (xS.     Verkalkte   Ganglienzellen   aus  dem   Gehirn   eines  Blödsinnigen 
und  halbseitig  Gelähmten  mit  einseitigem  Ventrikelhydrops.     Vergr.  r)(K). 

Durch  Verschmelzung  solcher  Körnchen  können  sich  auch  grössere 
Klümpchen  und  Kügelchen  (Fig.  68),  bilden.  Häufiger  kommt  es  in- 
dessen vor,  dass  sich  eine  mehr  homogen  aussehende  Ablagerung  bildet, 
innerhalb  welcher  man  einzelne  Körnchen  nicht  mehr  erkennt. 

Der  Verkalkung  können  sowohl  Zellen  (Fig.  68)  als  Grundsub- 
stanzen (Fig.  67)  verfallen.  Zur  Zeit  der  Verkalkung  zeigt  das  de- 
generirte  Gewebe  meist  ein  eigenartiges  Verhalten  gegen  gewisse  Farb- 
stoffe, indem  es  sich  mit  Hämatoxylin  schmutzig-blauviolett,  mit  Pikro- 
karmin  roth  färbt,  sich  also  ganz  anders  verhält,  als  die  unveränderten 
Grundsubstanzen  oder  le])endes  Zellprotoplasma.  Es  gilt  das  indessen 
nur  für  die  Ablagerung  von  kohlensaurem  und  phosphorsaurem,  nicht 
aber  von  oxalsaurem  Kalk. 
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Die  Verkalkung  betrifft  bald  kleine,  bald  grössere  Gebiete  und  ver- 
ursacht, in  grösserer  Verbreitung  auftretend,  eine  Verhärtung  und  weisse 
Färbung  des  Gewebes.  Zuweilen  tritt  die  Verkalkung  in  scharf  abge- 
grenzten kugeligen  oder  knolligen  (Fig.  69  u.  Fig.  70  a  b  c)  oder  auch 
in  länglichen,  spiessförmigen  (Fig.  70  d)  oder  cactusartigen  Gebilden 
auf,  und  es  entstehen  dadurch  lunerlialb  der  Gewebe  Uegende  Coii- 
eremente,  welche  mitunter  schon  mit  blossem  Auge  erkennbar  sind. 
Unter  physiologischen  Verhältnissen  kommen  solche  Concretionen  in 
Form  geschichteter  Kalkkugeln,  namentlich  in  der  Pinealdrüse  und  den 
Plexus  der  Ventrikel  vor  und  bilden  hier  den  sog.  Gehirnsand 
(Acervulus  cerebri).  Als  pathologische  Bildungen  treten  sie  an 
den  verschiedensten  Stellen  der  weichen  und  harten  Hirnhäute,  in 
manchen  Geschwülsten  (Fig.  70)  derselben  (Psammome  oder  Sandge- 
schwülste), sodann  aber  auch  in  verkästen  Gewebsmassen  (Fig.  69  h) 
oder  auch  in  schwielig  verdicktem  Bindegewebe  (Fig.  69  a)  auf.    Die 


Fig.  69. 


Fig.  70. 
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Fig.  69.  Kalkconcretionen.  a  Ctmcroineiite  aus  einem  entzündeten  Netz. 
b  Kalkdrusen  aus  einer  tuberculösen  verkästen  Lymphdrüse.    Vergr.  200. 

Fig.  70.  Schnitt  aus  einem  Psanmiom  der  Dura  niater  mit  Concrementbil- 
dungen.  a  Hyaline  kernhaltige  Kugel  mit  eingeschlossenem  Kalkkorn,  b  Kalk- 
concrement  mit  hyaliner  kernloser  Umgebung,  eingeschlossen  in  faseriges  Bindegewebe. 
c  Kalkeoncrement,  von  hyalinem  Bindegewebe  umschlossen,  d  Kalkspic^sse  im  Binde- 
gewebe, e  Kalkspiess  im  Bindegewebe  mit  drei  abgegrenzten  Concrementen.  In 
Alkohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  gefärbtes 
Präparat.    Vergr.  200. 


Entstehung  dieser  Bildungen,  die  sich  am  besten  in  Psammomen  ver- 
folgen lässt,  ist  im  Allgemeinen  darauf  zurückzuführen,  dass  Gewebs- 
zellen (Fig.  10  ab  c)  oder  faseriges  Bindegewebe  (d)  sich  in  eine  hya- 
line, zunächst  noch  kernhaltige  (a),  weiterhin  kernlose  (b  c)  Masse 
umwandeln  und  alsdann  Kalksalze  aufnehmen.  Kugelige  Concremente 
entstehen  vornehmlich  aus  hyalinen  Massen,  die  von  Zellen  stammen 
(a  b  c),  Spiesse  (d)  namentlich  durch  Verkalkung  hyalin  gewordenen 
Bindegewebes,  doch  können  sich  auch  im  hyalinen  Bindegewebe  kuge- 
lige Concretionen  (c)  bilden.  Das  Bindegewebe,  das  verkalkt,  ist  meist 
gewöhnliches  Bindegewebe,  doch  können  sich  Kalkconcremente  auch  in 
entarteten  Gefässwänden  bilden. 
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Literatur  über  Gewebsverkalkung  und  über  die  Bildung 
im  Gewebe  liegender  Concretionen. 

Arnold,  Bau  und  ErUwickelung  der  Psammome^   Vireh.  Arch.  52.  Bd.  1871. 

Brntt,   üeber  Psammome^  Beür.  v.  ZiegUr  XI  1892. 

Friedl&nder,    Verkalkung  der  QangUenztlUn^    VircK  Areh.  88.  Bd. 

Oolgi,  Bau  und  Entwicktlung  der  Ptammome^    Virch,  Arch,  51.  Bd.   1870. 

Oottich&lk,    Ueber  die  Einwirkung  des  Aloms  auf  den  Körper,    tpecieü    auf  die  Nieren^   I.-D. 

Leipmg  1882. 
K>wfm»nn,  JHe  Sublimatintoxication,  Berlin  1888,  itnd  Neuer  Beür.  ».  SubUmatintoxication  nebtt 

Bemerkungen  über  die  SubUmaJlniere,    Virch.  Arch.  117.  Bd.   1889. 
Kftttner,  Ein  Faü  von  KaJUemettutaee,    Vireh.  Arch    55.  Bd.  1872. 
Levi,  Untersuckungen   über    den  Bau   und  die  Entstehung  der  Concretionen  in  Psammomen  der 

Dura  mater  u,  der  KaUkpläUtchen  in  der  Arachnoidea  »pinalis,  I.-D.  Freiburg  1890. 
Litten,  Der  hämorrhagische  Infarkt  1879 ;   üeber  path.  Verkalkungen  u.  Kalkmetastaien  in  den 

Nieren,   Virch,  Areh.   S3.  Bd    1881. 
Kenberger,    Ueber  die   Wirkung  des  Sublimates  avf  die  Niere.    Beitr,  v.  Ziegler  VI  1889,  und 

Ueber  KcUkablagerung  in  den  Nieren,  Arch.  /.  exper.  Path.  27.  Bd.   1890. 
Paltanf,   Ueber  Phosphorvergiftung,    Wiener  klin.    Wochenschr,  1888. 
Both,    Verkalkung  der  Purkinje* sehen  Zellen,    Virch.  Arch.   53.   Bd.   1879. 
Baikowf kj,   Ueber  einige  Veränderungen,  welche  das  Quecksilber  im  Organismus  hervorruft,  Vireh, 

Arch.  87.  Bd    1866. 
Stendener,  Zur  Kenntniss  der  Sandgeschtoülste,    Virch.  Arch.  50.  Bd.   1870. 
Virohow,    Ealkmetastastn,    sein   Arch.  8.  tc.  9.  Bd  ;    Die   krankhaften    Geschwülste  II,    Berlin 

1865;    Verkalkung  abgestorbener  Oefämzellen,  sein  Arch,  50.  BJ,  1870.  u.  Cyanquecksilber- 

Vergiftung,  Münch.  med.    l^ochenschr.   1888. 
Werra,  Ueber  die  Folgen  des  vorübergehenden  u.  dauernden  Verschlusses  der  Nierenarterie ^  Virch, 

Arch.  88.  Bd.   1882. 
Zanda,  EntmckeUtng  der  Osteome  der  Arachn.  spinalis,  Beür.  v.  Ziegler  V  1889. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  72. 

§  71.  Die  gewöhnlichen  Petrificationen  bestehen  aus  Ablagerungen 
von  kohlensaurem  und  phosphorsaurem  Kalk,  dem  etwas  Magnesiasalze 
beigemischt  sind.  Unter  besonderen  Verhältnissen  kommt  es  aber 
auch  zu  Ablageruni^  von  hamsauren  Salzen  und  zwar  in  jenen  Fällen, 
in  denen  die  als  Gicht  bezeichnete,  durch  eine  harnsaure  Diathese 
charakterisirte  chronische  allgemeine  Ernährungsstörung  zu  einer  An- 
häufung von  Harnsäure  in  den  Geweben  führt. 


Fig.  71.    Uratablagcrungon    im  Kniegelenk    bei  Gicht,    a  Condylea 
des  Oberschenkels,     b  Tratablageriuigen  auf  dem  Knorpel.     '/«  ^^^^  ^^*'  G^* 
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Fig.  72.  Ablagerung  nadelformiger 
Krystalle  von  harnsaurem  Natron  im 
Gelenkknofpel  (nach  Lancereaux).  Ver- 
grösserung  2(X). 


Die  Gicht  ist  eine  meist  ererbte,  seltener  erworbene  Krankheit, 
welche  in  gewissen  Gegenden,  z.  B.  in  England  und  im  Norden  von 
Deutschland,  sehr  häufig,  in 
anderen  Gegenden,  z.  B.  in 
Süddeutschland ,  sehr  selten 
ist  und  deren  eigentliche  Ur- 
sache sich  unserer  Erkenntniss 
entzieht  Sie  ist  hauptsächlich 
durch  die  Ablagerung  von 
harnsauren  Salzen,  besonders 
harnsaurem  Natron ,  neben 
denen  auch  noch  geringe 
Mengen  von  kohlensauren  und 
phosphorsauren  Salzen  aus- 
geschieden werden  können, 
charakterisirt  (Fig.  71  b). 
Die  Harnsäureabschei- 
dungen  erfolgen  gewöhn- 
lich in  acuten  typischen, 
durch  Schmerzhaftigkeit 
und  Entzündungserschei- 
nungen charakterisirten 
Anfällen,  können  indes- 
sen die  verschiedensten 
Abweichungen  von  dem 
typischen  Verlauf  zeigen. 
Sie  pflegen  sich  zunächst 
in  den  Nieren,  der  Haut 
und  dem  subcutanen  Ge- 
webe, weiterhin  aber  auch 
in  den  Sehnenscheiden, 
Sehnen,  Gelenkbändern, 
Schleimbeuteln  und  Ge- 
lenkknorpeln (Fig.  71) 
einzustellen  und  können 
schliesslich  fast  in  allen 
Organen  des  Körpers 
auftreten.  Einen  Lieb- 
lingssitz der  Ablagerun- 
gen bildet  das  Metatarso- 

phalangealgelenk  der 
grossen  Zehe.  Sie  be- 
stehen im  Wesentlichen 
aus  Büscheln  feiner 
schlanker  Nadeln  (Fig. 
72),  welche  in  nekroti- 
sches Gewebe  eingelagert 
sind,  und  es  ist  danach 
anzunehmen  (Ebstein), 
dass  die  in  Lösung  in  die 
Gewebe  übertretenden 
harnsauren  Salze  eine 
nekrotisirende  Wirkung 
auf  die  Gewebe  ausüben. 


Fig.  73. 

CEREAUX). 


Gichtknoton  der  Hand  (nach  Lax- 
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Die  durch  Gewebsnekrose  und  Gewebsincrustation  gekennzeich- 
neten Herde  sind  zunächst  nur  klein,  verursachen  aber  in  der  Um- 
gebung Entzündungen  und  Gewebswucherungen.  Weiterhin  können 
sie  sich  aber  unter  dem  Auftreten  neuer  Anfälle  vergrössern,  so  dass 
grössere  Knoten  (sog.  Tophen)  entstehen,  welche  aus  weissen, 
mörtelartigen  Massen  bestehen  und  an  den  Gelenken  und  Sehnen  unter 
Umständen  bedeutende  knollige  Verdickungen  (Fig.  73)  bilden. 

In  den  Gelenken  erscheinen  die  Knorpel  zu  Beginn  wie  mit  fest- 
haftendem Gyps  bestreut  (Fig.  71  b\  später  dringen  die  weissen  Massen 
mehr  in  die  Tiefe  und  können  stellenweise  den  ganzen  Gelenkknorpel 
durchsetzen.  In  den  Nieren  kann  die  durch  die  Harnsäure  verursachte 
Gewebsnekrose  und  die  daran  sich  anschliessende  Entzündung  zu 
Schrumpfung  und  Induration  des  Gewebes  führen.  Die  Ablagerung 
betriflft  vornehmlich  die  Marksubstanz,  fehlt  indessen  auch  in  der  Rinde 
nicht. 

Nach  Garrod  und  Ebstein  beruht  der  acute  Gichtanfall  auf 
einer  Harnsäurestauung,  welche  entweder  (Garrod)  von  der  Niere 
ausgeht,  oder  locale  Ursachen  (Ebstein)  hat.  Nach  Pfeiffer  besteht 
die  Gichtanlage  darin,  dass  die  Harnsäure  in  den  Körpersäften  in  einer 
schwer  löslichen,  zu  Ablagerung  neigenden  Form  gebildet  wird,  so  dass 
die  Harnsäure  sich  in  dem  Gewebe  ablagert,  wo  sie  in  reichlichen 
Mengen  sich  ansammelt  und  Gewebsnekrosen  bewirkt  Die  Erschei- 
nungen des  Gichtanfalls  kommen  dadurch  zu  Stande,  dass  durch  be- 
sondere Umstände  eine  stärkere  Alkalescenz  der  Säfte  verursacht  wird, 
welche  zu  einer  partiellen  Lösung  der  deponirten  Harnsäure  führt  und 
dadurch  Schmerzanfälle  und  Entzündungserscheinungen  hervorruft 
V.  Noorden  betrachtet  dagegen  die  Harnsäurebildung  und  -ablagerung 
als  einen  secundären  Vorgang,  der  durch  die  Gegenwart  eines  be- 
sonderen örtlich  thätigen  Fermentes  angeregt  wird  und  vollkommen 
unabhängig  von  der  Menge  und  dem  Verhalten  der  an  anderer  Stelle 
des  Körpers  gebildeten  Harnsäure  ist 

Literatur  über  Gicht  und  gichtische  Ablagerungen. 

Cantani,  SpecielU  PkUhol.  u.   Ther.  der  Stofirechgdkrankheiten  JI,  Berlin  1880. 

Cliurcot,  Maladies  det  vieiüards.  QoutU  et  Rheumatismet^  Oeuvres  eompl.  VII^  Paris  1890. 

Backworth,  TraiU  de  la  gouUe,  Parti  1893. 

Ebltein,  Die  Natwr  u.  Behandlung  d  Gicht,   Wie»baden  1882;  Verhandl.  d.  VIII  Congr. /.  inn. 

Med.,   Wie»b.   1889;  Beitr.  «.  Lehre  v.  d.  Harnsäuren  Diathete,   Wiesb.   1891. 
Ebltein  u.  Spragne,  beitr.  z   Analyse  gichtischer  Tophis    Virch    Arch    125    Bd    1891. 
Garrod,  Die  Natur  und  die  Behandlung  der  Gicht,    Würxhurg  1861. 
Leoorch^,  Traitd  de  la  gouäe,  Paris  1884. 
LeTiion,  Die  hamsaure  Diathese,  Berlin  1893. 

Litten,  Ein  Fall  von  schtoerer  Gicht  mtt  Amyloiddegeneratüm,  Virch.  Arch.  66.  Bd.   1876. 
▼.  Noorden,  Pathologie  des  8tof Wechsels,  Berlin  1893. 
Pfeiffer,  Das  Wesen  der  Gicht ^   Wiesbaden  1891. 
Senator,  Die  Gicht.,  Ziemssen's  Handb.  d.  spec.    Pn/Ä.  XIII. 

§  72.  Die  freien  ConcrementbUdungen  entstehen  zunächst  in 
den  verschiedenen  Kanälen  und  Höhlen  des  Körpers,  welche  mit  Epithel 
ausgekleidet  sind,  also  im  Darmrohr,  in  den  Ausführungsgängen  der 
dem  Darmrohr  angelagerten  Drüsen,  in  der  Gallenblase,  in  den  ab- 
leitenden Harnwegen  und  in  den  Respirationswegen.  In  gewissem 
Sinne  kann  man  auch  im  Gefässrohr  und  in  den  serösen  Höhlen  des 
Körpers  vorkommende  Concretionen  hierher  rechnen,  doch  gehen  die- 
selben meist  mit  dem  umgebenden  Gewebe  eine  feste  Verbindung  ein. 
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Die  freien  Concretionen  besitzen  alle  eine  organische 
Grundsubstanz.  In  den  im  Darm  vorkommenden  Enterolithen 
ist  dieselbe  durch  eingedickten  Koth,  verschluckte  P'remdkörper,  z.  B. 
Haare  (Bezoare  oder  Aegagropili),  unverdauliche  pflanzliche 
Speisetheile  etc.  gegeben,  und  es  lagern  sich  in  diese  Grundsubstanzen 
und  deren  Interstitien  Phosphate  (phosphorsaure  Ammoniakmagnesia 
und  phosphorsaurer  Kalk)  und  Carbonate  in  je  nach  der  Nahrung 
wechselndem  Procentgehalt  ein.  In  der  Mundhöhle  auftretende,  als 
Zahnstein  bezeichnete  Incrustationen  der  Zähne  entstehen  durch 
Niederschläge  von  Kalksalzen  in  Massen,  die  aus  Schleim,  Zellresten 
und  Bakterien  bestehen,  und  ebenso  ist  auch  anzunehmen,  dass  die  i  n 
den  Ausführungsgängen  der  Speicheldrüsen  und  des 
Pankreas  vorkommenden  ovalen  oder  kugeligen  oder  facettirten 
oder  unregelmässig  höckerig,  drusig  gestalteten  Steine  durch  Im- 
prägnation einer  von  den  Drüsengängen,  wohl  namentlich  von  den 
Epithelien  gelieferten  Substanz  entstehen. 

Bronchialsteine  entstehen  durch  Verkalkung  von  eingedicktem 
Bronchialsecret,  Venen-  und  Arteriensteine  durch  Verkalkung 
von  Thrombusmassen. 

Die  in  den  Gallengängen  und 
in  der  Gallenblase  auftretenden 
Gallenconcretionen  und  Gal- 
lensteine, welche  theils  kleine 
Körner,  theils  grössere  kugelige 
oder  ovale  oder  facettirte  Steine 

(Fig.  74)    bilden,    scheinen    zwar  ^-^_ — ,   ,,,| 

nach  der  Beschaffenheit  der  Bruch-  ^ 

fläche   oft  lediglich  aus  krystalli- 

nischen  Massen  zu  bestehen,  doch 

ergiebt    eine     geeignete    Unter-  ''"''^ 

suchung,   dass   auch   diese  Steine  ^ig.  74.     Facettirte  Steine  aus 

eine     Stickstoff*haltige     Grundsub-      der  Gallenblase.    Natürl.  Grösse. 

stanz  besitzen. 

Man  unterscheidet  unter  den  Gallensteinen  nach  ihrem  wesent- 
lichen Bestandtheil  Cholesterin-,  Gholesterin-Gallenfarbstofl'-,  Bilirubin- 
und  Biliverdincalcium-  und  Calciumcarbonatsteine.  Die  häufigsten  sind 
die  beiden  erstgenannten,  welche  eine  strahlige,  krystallinische,  oft  ge- 
schichtete Bruchfläche  haben  und  je  nach  dem  Gehalt  an  (jfallenfarb- 
stoff*  verschiedene  Färbung  und  Fleckung  zeigen,  bei  gänzlichem  Pig- 
mentmangel farblos  und  durchscheinend  sind. 

Löst,  man  durch  ein  geeignetes  Verfahren  das  Cholesterin  der 
Cholesterinsteine  auf,  so  zeigt  es  sich,  dass  trotzdem  die  Form  des 
Steines  noch  erhalten  und  eine  zarte,  meist  gelblich  gefärbte  Masse 
übrig  bleibt,  die. sich,  sorgfältig  eingebettet,  in  Schnitte  zerlegen  lässt 
und  unter  dem  Mikroskop  aus  einer  zarten  homogenen  Substanz  be- 
steht (Fig.  75),  welche  sowohl  concentrische  Schichtungen  als  auch 
strahlig  angeordnete  Spalten  und  Lücken  zeigte  in  welche  die  krystal- 
linischen  Massen  eingelagert  waren.  Eine  ähnliche  (irundsubstanz 
lässt  sich  auch  in  anderen  Steinen  nach  Auflösung  der  Calciumver- 
bindungen  nachweisen. 

Es  kann  danach  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  es  sich  auch  bei 
den  Gallensteinen  um  ein  incrustirtes  organisches  Substrat  handelt, 
zu  welchem  von  der  Schleimhaut  der  Gallengänge  und  der  Gallenblase 


4 


Digitized  by  VjOOQIC 


240  Regressive  Emährungsstörungen  und  Infiltrationen. 

das  Material  geliefert  wird.  Die  Gallensteine  treten  namentlich  in 
höheren  Lebensjahren  auf;  Stagnation  der  Galle  begünstigt  ihre  Bil- 
dung. Naünyn  ist  der  Ansicht,  dass  die  Ursache  für  ihre  Entstehung 
ganz  allgemein  in  Stagnation  der  Galle  in  den  Gallenwegen  gesucht 
werden  müsse,  und  dass  Erkrankungen  der  Schleimhaut  der  Gallen^ 
wege  zu  Epitheldesquamation  und  Epithelzerfall  führen,  in  deren 
Producten  sich  alsdann  Bilirubinkalk  und  Cholesterin  niederschlagen. 
Hiermit  steht  auch  in  Uebereinstimmung,  dass  nach  Untersuchungen 
von  Steinmann  Eiweissmassen  aus  Lösungen  von  Kalksalzen,  z.  B. 
von  schwefelsaurem  Kalk  oder  Chlorcalcium,  Kalkcarbonat  auszufällen 
vermögen,  und  dass  die  Molluskenschale  durch  Verkalkung  von  Schleim- 
massen entsteht,  welche  vom  Epithel  des  Mantels  erzeugt  werden. 
Hat  sich  einmal  ein  Concrement  gebildet,  so  wächst  dasselbe  durch 
Auflagerung  neuer  Zerfallsproducte,  welche  mit  Cholesterin  und  Pig- 
mentkalk incrustirt  werden.  Gleichzeitig  erfährt  auch  der  ursprünglich 
weiche  Kern  der  Steine  eine  Umwandlung,  indem  sich  in  demselben 
eine  Scheidung  in  feste,  knollige  Massen  von  Pigmentkalk  und  Kry- 
stalle  von  Cholesterin,  welche  sich  der  äusseren  Schale  anlagern 
(Naunyn),  und  in  Flüssigkeit  vollzieht,  so  dass  die  Steine  zu  Zeiten 
eine  Höhle  mit  Flüssigkeit  enthalten.   Im  Laufe  der  Zeit  kann  alsdann 


t'  Fig.  75.    Durchschnitt 

durch  einen  kleinen 
Cholesterinstein  nach 
Entfernung  des  Cholesterins. 
Vergr.  15. 


diese  Höhle  auch  noch  mit  Cholesterin  gefüllt  und  auch  im  übrigen 
Stein  der  Pigmentkalk  mehr  und  mehr  durch  Cholesterin  ersetzt 
werden.    Es  können  sich  ferner  auch  Kalkcarbonate  ablagern. 

Es  entstehen  also  Gallensteine  da,  wo  Schleimhauteiüthel  zerfällt, 
und  es  werden  auch  die  Cholesterinmassen,  aus  denen  die  Concremente 
sich  aufbauen,  zum  grössten  Theil  durch  zerfallende  Epithelzellen  ge- 
liefert. Die  Bilirubinkalkniederschläge  entstehen  ebenfalls  auf  Kosten 
des  Kalkes,  den  die  Schleimhaut  hergiebt,  und  die  krankhaften  eiweiss- 
halti^en  Schleimhautsecrete  befördern  ihre  Ausscheidung.  Die  Ursache 
des  Schleimhautzerfalls  ist  eine  Angiocholitis,  deren  Entstehung  durch 
Gallenstauung  begünstigt,  vielleicht  zum  Theil  durch  das  Eindringen 
von  Bacillen  verursacht  wird. 

Wie  wir  vornehmlich  durch  die  Untersuchungen  von  Ebstein 
wissen,  bestehen  endlich  auch  dieHarnconcremente,  der  Harn- 
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sand  und  die  Harnsteine  aus  einer  organischen  Grundsubstanz, 
einem  Eiweissstroma,  in  welches  sich  verschiedene  Bestandtheile  des 
Harns  einlagern  können.  Je  nach  dem  Sitz  kann  man  Concretionen 
der  Niere  selbst  und  solche  der  ableitenden  Harnwege  unterscheiden. 
In  den  Nieren  bilden  die  Ablagerungen  nur  kleine  Körner,  welche, 
wie  bereits  in  §  70  und  §  71  erwähnt  wurde,  im  Gewebe  selbst  liegen 
können,  zum  Theil  indessen  auch  frei  in  den  Röhren  der  Harnkanälchen 
und  hier  in  Zerfallsproducten  nekrotisch  gewordenen  Epithels  liegen. 
Es  gilt  dies  zunächst  für  die  Verkalkungen,  welche  sich  an  die  oben 
erwähnten,  zu  Epithelnekrose  führenden  Vergiftungen  mit  Sublimat, 
Wismuth,  Alo'in  oder  seltener  mit  Phosphor,  chromsaurem  Kali,  Oxal- 
säure anschliessen,  sodann  auch  für  einen  Theil  der  gichtischen  Ab- 
lagerungen. Endlich  gehört  hierher  auch  der  sog.  Harnsäurein- 
farkt der  Neugeborenen,  eine  durch  das  Auftreten  gelbrother 
Streifen  im  Gebiete  der  Marksubstanz  charakterisirte  Aflfection,  die 
bei  verstorbenen  Kindern  aus  den  beiden  ersten  Lebenswochen  nicht 
selten  beobachtet  wird.  Man  findet  wenigstens  in  den  betreffenden 
Röhren,  deren  Epithel  zwar  im  Allgemeinen  gut  erhalten  ist,  da  und 
dort  aber  eine  Desquamation  und  einen  Zerfall  einzelner  Zellen  er- 
kennen lässt,  kleinste  farblose  oder  gelbliche,  zuweilen  fein  radiär  ge- 
streifte Kügelchen  (Fig.  76  6),  welche  Urate  oder  Harnsäure  enthalten, 
nach  deren  Auflösung  ein  ausserordentlich  zartes  Klümpchen  (c)  zurück- 
bleibt. Stellen  sich  in  Folge  der  Anwesenheit  des  Infarktes  weitere 
Veränderungen  am  Epithel  der  harnableitenden  Wege  ein,  welche  einen 
Uebertritt  von  Eiweissmassen  ins  Kanalsystem  verursachen,  so  können 
unter  Umständen  einzelne  Körnchen  durch  Ablagerung  solcher  Massen 
mit  nachfolgender  Incrustation  zu  grösseren  Concrementen  und  Steinen 
heranwachsen.    Es  ist  dies  indessen  selten  der  Fall. 


Fig.  76.  Harnsäure- 
infarkt eines  Neuge- 
borenen. Querschnitt  durch 
die  Pyramide  der  Niere,  a 
Unveränderte  Sammelröhre 
der  Markkegel  im  Querschnitt. 
b  Mit  Hamsäuroconcrementen 
gefüllte  dilatirte  Sammel- 
röhren, e  Best  der  durch 
Wasser  ausgezogenen  Concre- 
mente.  In  Alkohol  gehärtetes, 
mit  Hämatoxyhn  gefärbtes, 
in  KanadabaJsam  eingeschlos- 
senes Präparat  (c  nach  einem 
ausgewässerten  Präparat  ein- 
gezeichnet).   Vergr.  200. 
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Im  Nierenbecken,  in  denUreteren,  der  Harnblase,  der  Harnröhre  und 
unter  dem  Praeputium  treten  Concremente  in  Form  von  Sand,  Gries 
und  Steinen  auf,  von  denen  die  letzteren  theils  oval,  theils  kugelig 
gebaut  sind  und  bald  eine  glatte,  bald  eine  rauhe,  höckerige,  nicht 
selten  maulbeerartige  oder  sogar  korallenstockähnliche  Form  zeigen 
(Fig.  77  u.  78).    Liegen  irgendwo  mehrere  Steine  neben  einander,  so 
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können  sie  auch  Facetten  erhalten  (Fig.  78).  Im  Nierenbecken  liegend, 
können  sie  Ausgüsse  des  letzteren  sowie  der  Nierenkelche  darstellen. 
Auf  dem  Durchschnitt  betrachtet,  sind  die  Harnsteine  bald  gleich- 
massig  gebaut,  bald  deutlich  geschichtet  (Fig.  78)  und  radiär  gestreift 
und  lassen  oft  einen  Kern  und  mehrere  Schalen  erkennen,  deren  Schnitt- 
fläche verschiedenes  Aussehen  bietet.  Wie  Ebstein  nachgewiesen  hat, 
lässt  sich  an  allen  Steinen  durch  Entfernung  der  in  denselben  gelegenen 
krystallini sehen  Massen  eine  organische  Substanz  aus  der  Gruppe  der 
Eiweisskörper  darstellen,  welche  bei  geschichteten  Steinen  ebenfalls 
eine  Schichtung  mit  strahlig  angeordneten  Lücken,  bei  mangelnder 
Schichtung  ein  Maschenwerk  unregelmässiger  Balken  und  Septen, 
seltener  eine  mehr  homogene  Masse  ohne  Gliederung  bildet.  Es  kann 
danach  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  krystallinischen  Massen 
theils  sich  in  die  Lücken  des  Stromas  einlagern,  theils  das  Stroma 
selbst  infiltriren,  und  es  ist  anzunehmen,  dass  das  Stroma  selbst  ein 
von  der  Schleimhaut  der  Harnwege  geliefertes  Product  darstellt,  dessen 
Bildung  dann  am  ehesten  zu  erwarten  ist,  wenn  katarrhalische  Ent- 
zündungen oder  toxische  Epithelnekrosen  zur  Ansammlung  von  Schleim 
und  Epitheltrümmern  in  den  ableitenden  Harnwegen  führen. 


Fig.  77. 


Fig.  78. 


Fig.  77.  Korallenartiger  Blasenstein  aus  oxalsaurem  und  phos- 
phorsaurem  Kalk.    Natürliche  Grösse. 

Fig.  78.  Zwei  aneinanderliegende  Blasensteine  aus  liarnsaurem 
Natron  und  phosphorsaurer  Ammoniak-Magnesia  im  Durchschnitt. 
Natüriiche  Grösse. 

Welche  Substanzen  gegebenen  Falls  sich  in  die  Producte  der 
Schleimhaut  einlagern,  hängt  von  den  jeweiligen  Verhältnissen  ab.  Sind 
die  Bedingungen  zur  Steinbildung  bei  Vorhandensein  einer  harnsauren 
Diathese  gegeben,  oder  hat  die  Abscheidung  harnsaurer  Salze  zugleich 
auch  die  Bedingungen  zur  Steinbildung  durch  Verursachen  von  Gewebs- 
nekrose  geboten,  so  werden  sich  zunächst  auch  harnsaure  Salze  in  die 
organische  Grundsubstanz  einlagern.  Zersetzungen  des  Urins  unter 
Bildung  von  phosphorsaurer  Ammoniakmagnesia  ermöglichen  die  Bil- 
dung von  Steinen,  die  wesentlich  aus  dieser  Substanz  bestehen.  Cystin- 
steine  können  entstehen,  w^enn  Cystin  in  Folge  eigenartiger  Eiweiss- 
zersetzungen  im  Darme  durch  Bakterien  (Baumann,  v.  Udransky, 
Brieger)  aus  den  Nieren  abgeschieden  wird.  Hat  sich  einmal  ein 
Stein  gebildet,  so  sind  durch  den  Reiz,  den  derselbe  auf  die  Schleim- 
haut der  Umgebung  ausübt,   sowie  durch  die  Zersetzung,   welche  der 
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häufig  sich  stauende  Urin  erleidet,  Bedingungen  gegeben,  welche  das 
Wachsen  des  Steines  durch  Apposition  begünstigen.  Es  können  da- 
nach auch  Fremdkörper,  die  von  aussen  in  die  Blase  gelangen, 
zur  Bildung  von  Steinen  führen,  und  zwar  dadurch,  dass  sie 
auf  die  Blasenschleimhaut  reizend  einwirken. 

Nach  der  Zusammensetzung  kann  man  folgende  Blasensteine  unter- 
scheiden : 

1)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  Harnsäure  oder 
aus  harnsauren  Salzen  bestehen. 

Reine  Harnsäuresteine  sind  meist  klein,  gelblich  oder  röthlich 
oder  braun  gefärbt,  hart. 

Steine  aus  harnsauren  Salzen  sind  selten  rein.  Meist  sind 
sie  an  der  Oberfläche  mit  Niederschlägen  von  oxalsaurem  Kalk  und  von 
phosphorsaurer  Ammoniak-Magnesia  bedeckt. 

2)  Blasensteine,  welche  hauptsächlich  aus  phosphorsauren 
und  kohlensauren  Salzen  bestehen. 

Hierher  gehören  Steine  aus  phosphorsaurem  Kalk,  aus  phos- 
phorsaurer Ammoniak-Magnesia  und  aus  kohlensaurem 
Kalk.  Die  letztgenannten  sind  selten.  Alle  diese  Steine  sind  weiss 
oder  grauweiss.  Die  Tripelphosphatsteine  sind  weich  und  brüchig,  die  an- 
deren hart. 

3)  Steine  aus  oxalsaurem  Kalk  sind  hart  und  stachelig;  ihre 
Farbe  ist  braun. 

4)  Cystinsteine  sind  weich,  wachsartig,  braungelb. 

5)  Xanthinsteine  sind  zinnoberroth,  die  Oberfläche  glatt,  die  Bruch- 
fläche erdig. 

Ebstein  und  Nicolaier  ist  es  gelungen,  auf  experimentellem  Wege 
Harnsteine  zu  erzeugen,  indem  sie  durch  Fütterung  mit  Oxamid,  einem 
Ammoniakderivat  der  Oxalsäure,  in  den  ableitenden  Hamwegen  von  Hunden 
und  Kaninchen  Concremente  von  grüngelblicher  Farbe  erhielten,  welche  im 
Wesentlichen  aus  Oxamid  bestanden  und  auf  dem  Durchschnitt  einen  con- 
centrisch  schal  igen,  radialfaserigen  Aufbau  zeigten.  Diese  Steine  besassen 
ebenfalls  ein  eiweissartiges  Gerüst,  welches  dadurch  entstanden  war,  dass 
unter  dem  Einfluss  des  zur  Abscheidung  gelangenden  Oxamids  Epithel- 
nekrose und  Desquamation  sich  einstellten. 

Literatur  über  freie  Concrementbildung. 
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Xn.  Die  Terschledenen  Formen  der  Pigmentbildung  In  den 

Geweben. 

§  73.  Bindegewebe  sowohl  als  epitheliale  Gewebe  enthalten  an 
mehreren  Stellen  des  Körpers  normaler  Weise  Pigment,  welches 
innerhalbvon  ZeUenliegt  (autoehthones  Pigment)  und  entweder 
aus  gelben,  braunen  und  schwarzen  Körnern  bestellt  oder  eine  diffuse 
gelbe  oder  braune  Färbung  der  Zellen  bildet.  Unter  den  epithelialen 
Geweben  sind  es  namentlich  die  tiefsten  Schichten  des  Rete  Malpighii, 

welche   an   allen   pigmentirten   Haut- 

^^^^^  stellen  Pigment  enthalten,  ferner  die 

^^^^^  Haare,  das  Pigmentepithel  der  Retina 

J^^^^H  und  viele  Ganglienzellen.   In  den  Pig- 

^^^^^D  mentzellen  der  Haut  sind  die  Körner 

^HH^V  meist  gelb  und  braun,  in  dem  Epithel 

1^.     ^  der  Retina  schwarz   (Melaninkör- 

.^^    '      '  ner).    Bei  starker  Hautpigmentirung 

sind  auch  andere  Zellen  des  Rete 
Malpighii  pigmenthaltig.  Unter  den 
Bindesubstanzzellen  enthalten  am 
häufigsten  Zellen  der  Pia,  der  Chorio- 
idea,  der  Sclera,  der  Cutis  sowie  des 
Herzmuskels  gelbe  oder  braune  Pig- 
mentkörner. 

Unter  verschiedenen  physiologi- 
schen und  pathologischen  Verhältnissen 
können  die  normalen  autoehthonen 
Plgmentlrungen  zunehmen.  So  pflegt 
z.  B.  während  der  Schwanger- 
schaft die  Hautpigmentirung 
mehr  oder  weniger  verstärkt  zu 
sein  (Chloasma  uterinum), 
namentlich  bei  brünetten  Individuen. 
Bei  dem  Morbus  Addisonii,  einer 
zu  Kachexie  führenden  Allgemein- 
erkrankung, welche  wahrscheinlich  von 
Nebennieren  -Veränderungen  abhängt 
(vergl.  §  23),  tritt  eine  ausgesprochene 
Hautpigmentirung  durch  Vermehrung 
des  normalen  Pigmentes  auf.    Ferner 

Fig.   79.     Grosses   behaartes   Pigmentmal   am    Becken   und  Gesäss 
und  zerstreute    Linsenflecken  an  Rumpf  und  Schultern  (nach  Röhring). 
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stellt  sich  gewöhnlich  eine  Vermehrung  des  normalen  Herzpigmentes 
bei  Atrophie  des  Herzens  ein.  In  den  der  Willkür  unterworfenen 
Muskeln  können  bei  Atrophie  ebenfalls  gelbe  Pigmentkörner  auf- 
treten, und  von  den  glatten  Muskelfasern  des  Darmes  zeigen 
bei  älteren  Individuen  stets  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  eine 
Einlagerung  von  gelben  Pigmentkörnern. 

Den  höchsten  Graden  pathologischer  Pigmentirung  begegnet  man 
in  den  als  Sommersprossen,  Linsenflecken,  Pigment- 
malern  (Fig. 79)  und  Pigmentwarzen  bezeichneten  (vergl.  Lymph- 
angiome im  Il.Cap.  des  siebenten  Abschnittes)  Flecken  der  Haut,  sowie  in 
den  schwarzen,  melanotischen  Geschwülsten  (vergl.  Melano- 
sarkome  im  IL  Cap.  des  siebenten  Abschnittes).  Die  Masse  des 
Pigmentes  kann  so  bedeutend  werden,  dass  die  betreffenden  Gewebe 
ein  rein  schwarzes  Aussehen  erhalten. 

Das  Pigment  liegt  meist  innerhalb  der  Gewebszellen,  selten  in  der 
Zwischensubstanz  und  bildet  gelbe,  braune  bis  schwarze  Körner ;  nicht 
selten  sind  auch  einzelne  Zellen  diffus  gefärbt  Bei  Morbus  Addisonii 
findet  man  die  Pigmentkörner  theils  in  den  Epithelzellen  und  zwar  na- 
mentlich in  den  dem  Bindegewebe  unmittelbar  aufsitzenden  (Fig. 80  Aab 
u.  B  a),  theils  in  verzweigten  Bindegewebszellen  (Fig.  80  A  c  c,  d),  von 
denen  einzelne  nachweislich  pigmentirte  Fortsätze  zwischen  die  Epi- 
thelien  schicken  (Fig.  80  B  c), 

Fig.  80  A  u.  B.    Pigmentirte  .v>           ^             >^ 

Zellen  der  Haut  von  einem  FaUe  *^*^^d4fh                   Jr 

von   Morbus    Addisonii    mit    käsiger  V-;  y-^^,.^          // 

Tuberculose    beider    Nebennieren,    a  »i^^^i^K      i^       ''^  -' 

Pigmentirte  Epithelzellen  der  tiefsten  V''-'''0f%i'<^>^^         ,    •     ^        '^^       \ 

Schicht  in  einem  senkrecht  zur  Ober-  ""     .^                i        v   .              //«^ 

flache  geführten  Schnitt.     A  6  Pig-  a.      .,<~''\-\           ft7     \        ^    • 

mentirto     Epithelzellen     aus     einem  ib  *>il^  <^'             ^            "^           «p»^^  ' 

Flächenschnitt.       B    b    Picmentfreie  ^i^^  "^'i^^^                          '*    .^    ^  *^ 

Epithelzellen,     cc,  Kernhaltige    pig-  •  *^         -^  .-—                          -o- 

mentirte     Bindegewebszcllen ,     deren  ^.-r^  _ 

Fortsatze  sich  in  B  zwischen  die  Epi-  ^  ^7.   '^  --■    '^*  " . 

thelzellen    schieben,     d   Pigmentirte  ^   J      *                     >^           j^ 
Zellfortöätze.    In  Alkohol  gehärtetes, 
mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam    eingeschlossenes     Präparat. 

Yergr.  350.  ^V^W-«c^  _    -  — 

In  den  Pigmentflecken  der  Haut  und  in  den  melanotischen  Sar- 
komen liegt  das  Pigment  theils  in  besonders  gestalteten,  meist  grossen 
Bindesubstanzzellen,  theils  in  normal  aussehenden  Zellen  des  betreffen- 
den Gewebes  und  zwar  vornehmlich  in  den  Bindegewebszellen  der  Um- 
gebung der  Gefässe  und  in  den  Gefässwandzellen. 

Soweit  die  histologischen  Untersuchungen  ein  Urtheil  gestatten, 
sind  die  hier  in  Rede  stehenden  Pigmente  Producte  einer 
besonderen  Zellthätigkeit,  und  wir  müssen  also  annehmen,  dass 
manche  Bindegewebszellen,  Ganglienzellen,  Muskelzellen  Pigment  aus 
irgend  einem  Material,  das  ihnen  zugeführt  wird,  bilden  können.  Meist 
dürfte  das  Pigment  auch  da,  wo  es  sich  findet,  gebildet  worden  sein, 
doch  machen  es  verschiedene  Untersuchungen  wahrscheinlich,  dass 
auch  ein  Transport  von  Pigment  stattfindet,  und  dass  namentlich  das 
Pigment  des  Deckepithels  und  der  pigmentirten.  Haare,  wenigstens  zu 
einem  Theil,  nicht  in  den  Epithelzellen  selbst,  sondern  in  Bindegewebs- 
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Zellen  entsteht  und  zwar  in  verzweigten  Bindegewebszellen  (Fig.  80  c  d), 
welche  zu  einem  Theil  subepithelial  liegen  und  Fortsätze  zwischen  das 
Epithel  schicken,  von  wo  aus  das  Pigment  in  die  Epithelzellen  auf- 
genommen wird. 

Schwieriger  ist  die  Frage  zu  entscheiden,  woher  das  Material  zur 
Pigmentbildung  stammt.  Die  Thatsache,  dass  das  Pigment  oft  mit  Vor- 
liebe in  der  Umgebung  der  Gefässe  liegt,  scheint  darauf  hinzuweisen, 
dass  das  Material  aus  den  Blutgefässen  stammt,  und  manche  Autoren 
nehmen  auch  unbedenklich  an,  dass  es  der  Blutfarbstoff  sei,  der  das- 
selbe liefere.  Gegen  diese  Annahme  kann  man  indessen  geltend 
machen,  dass  die  perivasculäre  Lage  des  Pigmentes  sich  meist  weniger 
auf  Capillaren  als  auf  Arterien  bezieht,  aus  denen  ein  Austritt  von 
Blutfarbstoff  kaum  angenommen  werden  kann,  und  dass  man  am  Blute 
selbst,  sowie  in  der  Umgebung  der  Blutgefässe  Befunde,  welche  auf 
einen  Austritt  von  rothen  Blutkörperchen  oder  auf  einen  Zerfall  und 
eine  Auflösung  von  Blutkörperchen  hinweisen  würden,  meist  vollkommen 
vermisst. 

Man  hat  danach  gesucht,  die  Frage  durch  chemische  Untersuchungen 
zu  entscheiden,  und  es  liegen  zur  Zeit  auch  verschiedene  Ergebnisse  vor, 
welche  sich  zu  Gunsten  der  Annahme,  dass  die  Pigmente  Producte  der 
Zellthätigkeit  sind  und  aus  Eiweisskörpern  gebildet  werden,  verwerthen 
lassen.  Zunächst  ergiebt  sich  aus  den  Untersuchungen,  dass  die  ver- 
schiedenen namhaft  gemachten  Pigmente  eine  verschiedene  Zusammen- 
setzung haben.  Nach  Untersuchungen,  die  im  Laboratorium  von  v.  Nencki 
angestellt  worden  sind,  kann  man  aus  menschlichen  Haaren  einen 
schwarzbraunen,  amorphen  Farbstoff  von  ansehnlichem,  jedoch  wechseln- 
dem Schwefelgehalt  isoliren,  das  Pigment  der  Chorioidea  ist  dagegen 
eisen-  und  schwefelfrei.  Metastasen  eines  von  einem  Pigmentmal  der 
Haut  ausgegangenen  schwarzen  Sarkomes  enthielten  einen  eisenfreien, 
aber  an  Schwefel  reichen  Farbstoff,  der  in  Alkohol,  Wasser  und  Aether 
unlöslich,  in  Ammoniak,  kohlensauren  Alkalien  dagegen  löslich  war. 
V.  Nencki  hat  ihm  den  Namen  Phyraatorhusin  gegeben.  Zwei 
andere  Melanosarkome,  welche  v.  Nencki  und  Sieber  untersuchten, 
enthielten  dagegen  kein  Phymatorhusin.  Ebenso  ist  nach  ihnen  das 
bei  Morbus  Addisonii  auftretende  Pigment  kein  Phymatorhusin.  Schwarzes 
Pigment  aus  melanotischen  Sarkomen  eines  Pferdes  fand  v.  Nencki 
ebenfalls  eisenfrei  und  schwefelhaltig,  doch  in  geringerem  Grade  als 
das  erstgenannte  aus  dem  Melanom  des  Menschen.  Er  bezeichnet  den 
Farbstoff  als  Hi ppom elanin.  Carbone  konnte  in  einem  Melano- 
sarkom  ebenfalls  kein  Eisen  nachweisen.  Brandl  und  Pfeiffer  da- 
gegen fanden  in  einem  Melanosarkom  neben  3,7  %  Schwefel  0,52  7o 
Eisen.  Auch  Mörner  fand  in  einem  Melanosarkom  0,2  Vo  Eisen. 
Wallach  konnte  durch  Behandlung  von  Gewebsstücken  mit  Königs- 
wasser und  Ferrocyankalium  Eisen  in  einem  Melanosarkom  nach- 
weisen. 

Sichere  Schlüsse  über  die  Herkunft  des  Materials,  aus  welchem 
die  Gewebszellen  die  verschiedenen  Farbstoffe  bilden,  lassen  sich  hier- 
aus nicht  ziehen.  Der  Eisengehalt  melanotischer  Geschwülste  beweist 
noch  nichts  dass  dieser  Farbstoff  vom  Hämoglobin  stammt,  indem  eine 
Geschwulst  neben  eigentlichen  Pigmentkörnern  auch  gefärbte  Producte 
von  zerfallenen  Blutmassen  enthalten  kann.  Man  findet  wenigstens  in 
Melanosarkomen  da  oder  dort  gelbe  Körner,  welche  die  Reaction  der 
Hämosiderine   (s.   §   74)   geben,   während   die    meisten   Pigmentkörner 
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kein  Eisen  mikrochemisch  nachweisen  lassen.  Umgekehrt  kann  auch 
das  Ausbleiben  einer  Eisenreaction  im  mikroskopischen  Präparat  nicht 
als  Beweis  gegen  die  Abstammung  des  FarbstoflFs  vom  Hämoglobin 
benutzt  werden,  da  in  eisenhaltigen  Pigmentkörnern  mit  der  Zeit  Ver- 
änderungen sich  vollziehen,  die  den  mikrochemischen  Nachweis  des 
Eisens  erschweren  und  unmöglich  machen  (vergl.  §  74).  Der  hohe 
Schwefelgehalt,  den  manche  Pigmente  aufweisen,  spricht  dafür,  dass  die 
Pigmente  aus  Eiweisskörpern  entstehen,  und  die  Beziehungen,  die 
manche  durch  ihre  Lagerung  zu  den  Blutgefässen  haben,  machen  es 
wahrscheinlich,  dass  dieses  Eiweiss  aus  dem  Blute,  zum  Theil  vielleicht 
vom  Globulin  der  rothen  Blutkörperchen  stammt.  Ein  zu  den  Lipochro- 
men  gehörender  Körper  (Krukenberg)  ist  wahrscheinlich  der  Farb- 
stoff der  sog.  Chlorome  (s.  Geschwülste),  Geschwülste,  welche  auf  der 
Schnittfläche  eine  hellgrüne  oder  schmutzig-braungrüne  Farbe  besitzen. 
Er  würde  sich  danach  den  Farbstoffen  des  Eidotters  und  des  Corpus 
luteum  anschliessen. 

In  den  letzten  Jahren  ist  die  Frage  nach  der  Entstehung  des  Pig- 
mentes in  den  Oberhautgebilden  vielfach  Gegenstand  der  Untersuchung 
und  der  Discussion  gewesen,  und  es  haben  sich  an  diesen  Arbeiten  sowohl 
Anatomen  als  Pathologen  (s.  unten)  betheiligt.  Aeby  war  der  Erste,  welcher 
die  Ansicht  aufstellte,  dass  im  Epithel  selbst  kein  Pigment  gebildet,  dass 
es  ihm  vielmehr  durch  Wanderzellen  zugetragen  w^erde.  Letztere  sollen 
mit  Pigment  beladen  zwischen  die  EpithelzeUen  eindringen  und  hier  zu 
Grunde  gehen,  während  das  Pigment  sowie  das  durch  den  Untergang  der 
Epithelzellen  freiwerdende  Protoplasma  von  den  Epithelzellen  aufgenommen 
wird.  Nach  v.  Köllikeb  „entsteht  in  den  Haaren  und  in  der  Epidermis 
das  Pigment  dadurch,  dass  pigmentirte  Bindegewebszellen  hier  aus  der 
Haarpapille  und  dem  Haarbalge,  dort  aus  der  Lederhaut  zwischen  die 
weichen  tiefsten  Epidermiselemente  einwachsen.  Hier  verästeln  sich  die- 
selben mit  feinen,  z.  Th.  sehr  langen  Ausläufern  in  den  Spalträumen 
zwischen  den  Zellen  und  dringen  zuletzt  auch  in  das  Linere  dieser  Ele- 
mente ein,  welche  dadurch  zu  Pigmentzellen  werden.  Die  pigmientirten 
Bindegewebszellen  liegen  stets  nur  in  den  tiefsten  Lagen  der  Keimschicht.** 
Das  Pigment  der  Ganglienzellen  und  der  Pigmentzellen  der  Netzhaut  ent- 
steht dagegen  in  den  betreffenden  cktodermalen  Zellen  selbst.  Aehnlich 
wie  V.  KöLLiKEK  äussern  sich  auch  Riehl  und  Ehemann.  Kakg,  der  bei 
Transplantation  weisser  Epidermis  auf  ein  Unterschenkelgeschwür  bei 
einem  Neger  die  Beobachtung  machte ,  dass  die  anheilende ,  ursprünglich 
weisse  Epidermis  im  Laufe  von  12 — 14  Wochen  vollkommen  schwarz 
wurde,  giebt  ebenfalls  an,  dass  bei  der  Bildung  von  epidermoidalen  Haut- 
pigmenten pigmentirte  Bindegewebszellen  zwischen  die  Epithelzellen  ein- 
dringen und  ihr  Pigment  an  die  Epithelzellen  abgeben.  Bei  den  erwähnten 
Transplantationsversuchen  findet  man  pigmentirte ,  als  Zellfortsätze  zu 
deutende  Fäden  zwischen  den  Epithelzellen  schon  in  einer  Zeit,  in  der  die 
Epithelzellen  noch  kein  Pigment  enthalten,  v.  Wild  constatirte,  dass 
auch  aus  pigmentirten  Hautsarkomen  pigmentirte  Bindegewebszellen  zwi- 
schen die  Epithelzellen  eindringen.  Untersucht  man  die  pigmentirte  Haut 
von  Ladividuen,  die  an  Morbus  Addisonii  verstorben  sind,  so  gelingt  es 
auch  darin  solche  Zellen  nachzuweisen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  man 
dies  nicht  überall  findet,  sondern  nur  stellenweise. 

Histologische  Untersuchungen  über  die  Bildung  der  normalen  Pig- 
mente bei  Thieren,  welche  hauptsächlich  an  Fischen,  Amphibien  und  Rep- 
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tilien  angestellt  worden  sind,  haben  die  betreffenden  Autoren  zu  verschie- 
denen Anschauungen  geführt.  So  ist  z.  B.  Jabisch  der  Ansicht,  dass  das 
Oberhautpigment  und  das  Pigment  der  Zähne  von  Froschlarven  nicht  vom 
Blutfarbstoff  stamme,  sondern  als  ein  Product  des  Protoplasmas  anzusehen 
sei,  während  List  das  Oberhautpigment  von  Fischen  und  Amphibien  von 
zerfallenden  rothen  Blutkörperchen  glaubt  herleiten  zu  können.  Nach  Kko- 
MAYEB  soll  das  Oberhautpigment  der  Säugethiere  aus  den  Protoplasmafasem 
der  Epithelzellen  hervorgehen  und  ein  Zerfallsproduct  derselben  dar- 
stellen. 

Bei  den  Hausthieren  kommt  eine  eigenthümliche  Melanose  der 
Eingeweide,  zuweilen  verbunden  mit  Melanose  der  subcutanen  Gewebe, 
vor,  bei  welcher  die  betreffenden  Organe  (Herz,  Lunge,  Darm  etc.)  graue 
und  schwarze,  Tintenflecken  ähnliche  Flecken  in  mehr  oder  minder  reicher 
Menge  besitzen,  welche  durch  Einlagerung  von  Pigment  in  die  sonst  nor- 
malen Bindegewebszellen  bedingt  sind. 

Als  Ochronose  der  Knorpel  ist  von  Vibchow  eine  eigenthüm- 
liche eisenfreie  Pigmentirung  der  Knorpel,  der  Sehnenansätze  und  Gelenk- 
kapseln beschrieben  worden ,  bei  welcher  die  Knorpel  eine  braune  bis 
schwarze  Färbung,  bedingt  durch  eine  Lnbibition  der  Grundsubstanz  mit 
einem  Farbstoff,  zeigten.  Virchow  glaubte  den  Zustand  durch  eine  Im- 
bibition mit  Blutfarbstoff  erklären  zu  können,  vergleicht  indessen  die  Pig- 
mentirung mit  den  Sommersprossen  und  Linsenflecken.  Wahrscheinlich 
handelt  es  sich  bei  dieser  Pigmentirung,  wie  auch  Vibchow  angiebt,  um 
einen  höheren  Grad  der  bräun  liehen  Pigmentirun  g,  welche  nament- 
lich die  Rippenknorpel  in  höherem  Alter  sehr  häufig  zeigen.  Zuweilen 
wird  der  Farbstoff  auch  in  kömiger  Form  abgeschieden. 
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§  74.  Die  hämatogene  Pigmentbildung,  d.  h.  die  Pigmen- 
tirung, deren  Genese  aus  Blutfarbstoff  sich  mitSicher- 
heitnachweisen  lässt,  nimmt  ihren  Ausgang  meist  von  Blut,  das  aus 
der  Gefässbahn  ausgetreten  oder  in  den  Gefässen  zur  Gerinnung  ge- 
kommen ist,  ist  also  von  localen  Veränderungen  abhängig.  In 
anderen  Fällen  lässt  sie  sich  auf  eine  Aufnahme  von  Blutfarbstoff  in 
das  Blut,  oder  auf  eine  Veränderung  des  Blutes  selbst  zurückführen, 
wobei  sich  im  Blute  entweder  körniges  Pigment  bildet  oder  Hämoglobin 
in  das  Blutplasma  übergeht  und  durch  metastatische  Ablage- 
rungen zu  Gewebspigmentirungen  führt.  Man  kann  die  daraus  ent- 
stehenden Pigmentirungen  passend  auch  als  Hämochromatosen 
(v.  Recklinghausen)  bezeichnen. 

Kleinere  wie  grössere  Extravasate  gehen  bekanntlich  sehr  bald 
schon  für  das  blosse  Auge  gewisse  Veränderungen  ein.  Extravasate  in 
der  Haut  werden  erst  braun,  dann  blau,  dann  grün,  dann  gelb.  Wo 
kleine  Hämorrhagieen  im  Gewebe  stattgefunden  haben,  z.  B.  im  Peri- 
toneum, in  der  Pleura,  in  der  Lunge,  da  begegnet  man  später  noch 
lange  nachher  rothbraunen  oder  (in  faulenden  Leichen)  schiefergrauen 
oder  schwarzen  Flecken.  Massige  Blutergüsse  im  Gewebe,  z.  B.  im 
Gehirn  oder  in  der  Lunge,  erhalten  nach  einer  gewissen  Zeit  ein  rost- 
farbenes Aussehen,  noch  später  zeigt  die  betreffende  Stelle  eine  ocker- 
farbene, gelbe,  gelbbraune  und  braune  Pigmentirung.  Allen  diesen 
Veränderungen  der  Farbe  entsprechen  auch  physikalische  und  chemische 
Veränderungen  des  Hämoglobins  und  des  in  demselben  enthaltenen 
Eisens. 

Ist  irgendwo  im  Gewebe  oder  in  einer  Körperhöhle  eine  Blutung 
entstanden,  so  können  sowohl  Blutplasma  als  rothe  Blutkörper- 
chen zum  Theil  als  solche  durch  die  Lymphgefässe  unverändert 
wieder  aufgenommen  werden.  Ein  anderer  Theil  der  Blutkörperchen 
wird  gewissermaassen  ausgelaugt,  d.  h.  es  diffundirt  das  Hämo- 
globin und  imbibirt  die  Umgebung,  während  das  blasse  zurück- 
bleibende  Stroma  zerfällt.     Dieser  diffundirende  Blutfarbstoff  ist  es, 
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welcher  die  Verfärbungen  in  der  Umgebung  der  Blutextravasate  be- 
dingt, indem  er  verschiedene  Producte  liefert.  Ein  Theil  des  resorbir- 
ten  Farbstoffes  kann  mit  dem  Urin  als  Urobilin  ausgeschieden 
(Urobilinurie)  werden,  ein  anderer  Theil  dagegen  fallt  im  Gewebe 
in  Form  von  Körnern  oder  von  Krystallen  aus,  von  denen  die  letzteren 
gelbrothe  oder  rubinrothe  rhombische  Tafeln  und  Na- 
deln  bilden,   welche  als  Hämatoidinkrystalle  (Fig.  81   B)   be- 
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zeichnet  werden  und  ein  häufiges  Residuum  von  Hämorrhagieen  bilden. 
Ein  Theil  des  diftundirten  Blutfarbstoffes  kann  auch  von  Zellen  aufge- 
nommen und  in  diesen  in  gelbe  und  braune  Pigmentkörner  umgewan- 
delt werden. 

Ein  dritter  Theil  der  Blutkörperchen  zerfällt  an  Ort  und  Stelle 
und  bildet  gelbe  und  braune  körnige  Schollen  und  Massen. 
Es  geschieht  dies  namentlich  in  grösseren  Extravasaten,  in  sogenannten 
Hämatomen.  Sowohl  die  direct  durch  den  Zerfall  von  Blutkörper- 
chen entstandenen  Schollen  und  Körner  als  auch  die  aus  der  Lösung 
von  Blutfarbstoff  abgeschiedenen  Krystalle  und  Körner  werden  sehr 
häufig  von  Zellen,  theils  von  Leukocyten,  theils  von  gewucherten  Ge- 
webszellen aufgenommen,  und  es  bilden  sich  in  Folge  dessen  sog. 
Blutkörperchen-  und  pigmentjh altige  Zellen  (Fig.  81  A  und 
Fig.  82  a  b). 
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Fijr.  S2.  Ilämosidorin-  und  Hämatoidin-haltcndo  ZoIIcmi  aus  einem 
alten  hämorrhagischen  Hord  des  Gehirns,  a  Zcllon  mit  Hämosiderin. 
b  Zellen  mit  Hämatoidin.  r  Heil  gewordene  Fettkönichenzellc^n.  d  Neujrcbiidetes  Binde- 
gewebe. In  Alkoliol  gehärtetes,  mit  Ferrocyankalium,  Salzsäure  und  Karmin  behan- 
deltes l*räparat.     Vergr.  'M). 
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Im  Beginne  des  Zerfalls  der  rothen  BlulkörpercKen  ist  der  vor- 
handene Farbstoff  Hämoglobin.  Es  geht  derselbe  indessen  sehr  bald 
Umwandlungen  ein,  und  es  sind  sowohl  die  freien  als  die  in  den  Zellen 
eingeschlossenen  gelben  oder  rostfarbenen,  im  Laufe  der  Zeit  zum 
Theil  dunkler  werdenden  Schollen  und  Körner  nicht  mehr  Hämoglobin, 
sondern  verschiedene  Derivate  des  Hämoglobins.  Nach  ihrer  chemi- 
schen Zusammensetzung  lassen  sich  diese  Derivate  in  zwei  Gruppen 
eintheilen  und  zwar  in  eisenfreie  und  in  eisenhaltige,  von  denen  die 
ersteren  alsHämatoidin  angesehen,  die  letzteren  alsHämosiderine 
(Neumann)  zusammengefasst  werden. 

Das  Hämatoidin  (identisch  mit  Bilirubin)  ist  ein  rubinrother 
(Fig.  81  B)  oder  röthlich-gelber  (Fig.  82  b)  Farbstoff,  der  theils  in  Form 
von  Krystallen,  theils  von  Körnern  sich  abscheidet.  Die  Körner  können 
ganz  amorph  sein,  doch  zeigen  sie  häufig  eine  m^r  eckige,  nicht 
kugelige  Form  (Fig.  82  h\  so  dass  man  sie  als  rudimentäre,  schlecht 
ausgebildete  Krystalle  ansehen  kann.  Hämatoidin  ist  in  Chloroform, 
Schwefelkohlenstoff  und  absolutem  Aether  löslich,  in  Wasser  und  Alkohol 
unlöslich  und  entsteht,  wie  es  scheint,  namentlich  dann,  wenn  der  Blut- 
farbstoff dem  Einfluss  lebender  Zellen  nur  wenig  ausgesetzt  ist,  kommt 
danach  vornehmlich  im  Innern  grösserer  Extravasate  vor,  ferner  in 
Extravasaten,  die  in  Höhlen,  z.  B.  im  Nierenbecken,  im  SubduralVaum 
liegen,  und  kann  künstlich  dadurch  erhalten  werden,  dass  man  Blut  in 
Glaskammern,  die  der  Gewebsflüssigkeit  zugänglich  sind,  unter  die  Haut 
oder  in  die  Bauchhöhle  von  Thieren  bringt. 

Die  Körner  und  Krystalle  des  Hämatoidins  liegen  im  Gewebe  theils 
frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  (P'ig.  82  6).  Im  letzteren  Falle  sind 
die  Körner  und  Krystalle  in  ausgebildetem  Zustande  meist  von  Zellen 
durch  Phagocytose  aufgenommen  worden,  doch  kommt  es  auch  vor, 
dass  gelöstes  Hämatoidin  in  fixen  Gewebszellen,  z.  B.  in  Knorpelzellen 
oder  Fettzellen,  sich  in  fester  Form  abscheidet. 

Die  Hämosiderine  oder  die  Derivate  der  rothen  Blutkörperchen, 
welche  Eisen  in  mikrochemisch  nachweisbarer  Form  enthalten,  finden 
sich  in  dem  Gewebe  meist  als  gelbe  oder  orangefarbene  und  braune, 
im  Laufe  der  Zeit  dunkler  werdende  Schollen  und  Körner,  die  meistens 
in  Zellen  eingeschlossen  und  zum  Theil  auch  innerhalb  der  Zellen  aus 
dem  Hämoglobin  entstanden  sind. 

Werden  die  Hämosiderine  mit  Ferrocyankalium  und  verdünnter 
Salzsäure  behandelt,  so  nehmen  sie  durch  Bildung  von  Berlinerblau 
eine  tiefblaue  P'arbe  (Fig.  82  a)  an.  Durch  Behandlung  mit  Schwefel- 
ammonium bildet  sich  schwarz  gefärbtes  Eisensulfür. 

Die  Hämosiderine  bilden  sich,  wie  es  scheint,  namentlich 
dann  (Neumann),  wenn  das  extravasirte  oder  intravasculär  in  Thromben 
abgestorbene  Blut  der  Einwirkung  von  Zellen  stärker  ausgesetzt  ist, 
und  man  beobachtet  dasselbe  dem  gemäss  vornehmlich  in  kleineren 
Extravasaten  und  in  der  Umgebung  grösserer  Extravasate.  Die  Bil- 
dung der  Hämosiderine  kann  sich  dabei  sowohl  in  Zellen  als  frei  im 
Gewebe  vollziehen.  Das  in  den  Zellen  eingeschlossene  Pigment  kann 
sowohl  aus  Trümmern  rother  Blutkörperchen,  welche  von  den  Zellen 
aufgenommen  worden  sind,  als  auch  aus  gelöst  gewesenem  und  in 
dieser  Form  in  die  Zelle  gelangtem  Blutfarbstoff  entstehen.  Für  letzteres 
spricht  zunächst  die  diffuse  Gelbfärbung  beweglicher  sowohl  als  fixer 
Zellen,  die  bei  der  Berlinerblaureaction  in  Blau  übergeht,  sodann  auch 
der  Umstand,   dass  bei  Abscheidung  gelösten  Blutfarbstoffs  durch  die 
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Nieren  in  den  Nierenepithelien  sich  eisenhaltige  Pigmentkörner  bilden, 
und  dass  auch  sonst  oft  fixe  Zellen,  z.  B.  Knorpelzellen,  die  Trümmer 
schwerlich  aufnehmen  können  und  nicht  im  Gebiete  der  Extravasate 
selbst,  sondern  in  deren  Umgebung  liegen,  eisenhaltige  Pigmentkörner 
enthalten. 

Die  freien  Pigmente  und  die  Pigmentkörnchenzellen  bedingen  zu- 
nächst eine  Pigmentirung  im  Gebiete  des  Extravasates  und  dessen 
nächster  Nachbarschaft.  Sehr  bald  gehen  indessen  die  Pigmentkörnchen- 
zellen auch  in  die  angrenzenden  Lymphbahnen  über,  und  es  kommt 
zu  einer  Metastase  des  Pigmentes.  Man  findet  danach  das 
Pigment  sehr  bald  schon  in  den  Lymphgefässen  und  deren  Umgebung, 
ferner  auch  in  den  Lymphdrüsen,  wo  es  zunächst  in  freien  Zellen  der 
Lymphbahn  liegt  (Fig.  83).  Weiterhin  kann  es  auch  von  den  fixen 
Gewebszellen  aufgenommen  werden.  Im  Laufe  der  Zeit  wird  das 
Hämosiderin  alsdann  zerstört  und  verschwindet  oder  wandelt  sich  in 
Pigment  um,  welches  Eisenreaction  nicht  mehr  giebt. 

Fig.  83.  Ablagerung 
von  Piffmentkörn- 
chcnz eilen  in  den 
Lymphdrüsen  nach  Re- 
sorption eines  Blutextra- 
vasates.  a  Rindenknoten. 
h  Lymphsinus,  c  Pigment- 
könichenzellen.  In  MÜL- 
LER'scher  Flüssigkeit  ge- 
härtetes, mit  Karmin  ge- 
färbtes, in  Kanadabalsani 
eingeschlossenem  Präparat. 
Vergr.  1(.)0. 

Kommt  Hämosiderin  nach  dem  Tode  mit  Schwefelwasserstoff  in 
Berührung,  so  nimmt  dasselbe  eine  schwarze  Färbung  an  und  ver- 
ursacht danach  an  der  Leiche  eine  schwarze  und  graue,  fleckige  oder 
auch  mehr  diffuse  Färbung,  welche  als  Pseudomelanose  bezeichnet 
wird.  Sie  kommt  am  häufigsten  im  Darmkanal,  im  Peritoneum  und 
in  eiternden  Wunden  zur  Beobachtung,  indem  sich  hier  bei  Eintritt 
der  Fäulniss  am  häufigsten  Schwefelwasserstoff  entwickelt 

Die  Frage,  ob  pigmentirte  Hämosiderinkörner  in  Pigmentkörner  über- 
gehen, welche  keine  Eisenreaction  mehr  geben,  wird  von  den  Autoren  ver- 
schieden beantwortet.  M.  Schmidt  und  Neümann  sind  der  Meinung,  dass 
die  Eisenreaction  der  Hämosiderine  nicht  von  Bestand  sei,  vielmehr  bald 
verloren  gehe  oder  auch  von  Anfang  an  fehlen  kann.  Thatsache  ist,  dass 
unter  Verhältnissen,  unter  denen  man  wesentlich  Hämosiderin  zu  finden 
erwarten  darf,  die  Eisenreaction  nicht  selten  missglückt.  Handelt  es  sich 
in  diesen  Fällen  nicht  um  Hämatoidin,  so  muss  man  annehmen,  dass  das 
Eisen  aus  dem  Hämosiderin  schwinden  oder  in  eine  mikrochemisch  nicht 
nachweisbare  Modification  übergehen  kann,  ohne  dass  dabei  das  betreffende 
Kömchen  seine  Farbe  verliert. 

Das  schwarze  Pigment  der  Pseudomelanose  wird  seit  den  Unter- 
suchungen von  Vogel  (Path.  Armt,  L  p.  163)  von  den  meisten  Autoren  als 
eine  Schwefelverbindung  des  Eisens  angesehen,  welche  da  entsteht,  wo 
Schwefelwasserstoff   zur   Einwirkung    auf  Blut    kommt.     Perls  (Lehrb,   der 
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aUg,  paiJwl.  AncU.  1)  betrachtet  es  als  eine  Schwefeleisenbildung  aus  dem 
zersetzten  Hämatin  der  aufgelösten  Blutkörperchen,  welche  sich  dann  bildet, 
wenn  neben  der  postmortalen  Auflösung  der  Blutkörperchen  gleichzeitig 
Schwefelwasserstoffentwickelung  stattfindet.  Grohe  fVirch,  Ärch,  20.  Bd.) 
nimmt. an,  dass  durch  die  Leichenfäulniss  die  Verbindung  des  Eisens  mit 
den  organischen  Substanzen  gelöst  wird,  dass  das  Eisen  frei  wird  und  sich 
dann  mit  dem  vorhandenen  Schwefelwasserstoff  verbindet.  Nach  E.  Nbu- 
MANN  (Virch.  Ärch.  111.  Bd.)  verdankt  das  Pseudomelanin  seine  Entstehung 
nicht  einem  einfachen  cadaverösen  Zersetzungsprocess.  Die  Pseudomelanose 
ist  an  locale  Bedingungen  gebunden,  welche  dadurch  gegeben  sind,  dass 
es  während  des  Lebens  zur  Bildung  eisenhaltiger  Zersetzungsproducte  des 
Hämoglobins  kommt,  wonach  dieses  Hämosiderin  bei  Einwirkung  von 
Schwefelwasserstoff  nach  dem  Tode  eine  schwarze  Färbung  annimmt.  Die 
schwarzen  Körner  liegen  bei  Pseudomelanose  fast  immer  in  Zellen. 

Literatur  über  locale  hämatogene  Pigment bildung. 

Cordna,  üeher  den  BcsorpHonsmechanismus  von  Blutergüssen,  Berlin  1877. 

Bftrck,    Veränderungen  der  Blutungen  im  Centrabiervensyitem^  Virch.  Arch.   130.  Bd,  1892. 

Oabbi,  Le  ceüule  globuli/ere  nel  loro  rapporti  «Uta  /Uiologia  del  sanguef  Firenze  1891. 

Kunkel.   Virch.  Arch.  81.  Bd,  u.  Zeittchr.  f.  phyt.  Chem.  IV  u.   V. 

Langhaaa,  Beobachtungen  über  Besorption  der  Extravcuate  u.  Pigmenthüdung  in  denselben,  Vüreh. 

Arch.  49.  Bd.  1870. 
Hfthlmanii,  Pigmentmet€morphoie  der  rothen  Blutkörperchen,    Virch.  Arch.  126.  Bd. 
Heumaim,  £.,  Beiträge  zur  KemUnUt  der  pathologischen  Pigmente^  ib.  111.  Bd.  1888. 
Perla,  Nachtoeis  von  Eisenoxyd  in  gewissen  Pigmenten^  ib.  '69.  Bd,  1867. 
Quincke.  Deuttch.  Arch  /.  klin.  Med.  25.,  27.  u.  33.  Bd. 
Sehmidt,   Ueber  die  Verwandttchaft  der  hämatogenen  u.  autochthonen  Pigmente  u.  deren  Stellung 

snan  Hämotiderin^  Virch.  Arch.  IIb.  Bd 
Sknecsk«,  Ueber  Pigmenthüdung  in  Extravasaten,  Beitr.  v.  ZiegUr  II  1888. 
YirohoWy  Die  pathologischen  Pigwunte,  sein  Arch.  1.  Bd. 
Yoaaint,    Ueber   eigenthümliche  grünliche   Färbung   der  Cornea  nach  TVaument    Oraefe's  Arch. 

35.  Bd.  1889. 
Ziegler,  Untersuchungen  über  die  Herkunft  der  TuberkeUUmenU,   Würzburg  1876. 

§  75.  Gehen  innerhalb  der  Blntbahn  grössere  Mengen  Ton  Blut- 
kSrperehen  zu  Grunde,  ein  Ereigniss,  dass  sich  in  ausgesprochenster 
Form  bei  Vergiftungen  mit  Arsen  Wasserstoff,  Toluylendiamin ,  chlor- 
saurem Kali,  Morcheln  einstellt,  in  geringerem  Grade  indessen  auch 
bei  anderen  Krankheiten,  z.  B.  bei  manchen  Infectionen,  bei  Malaria, 
bei  perniciöser  Anämie  vorkommt,  so  geht  einestheils  gelöster  Blut- 
farbstoff, d.  h.  Hämoglobin  oder  Methämoglobin  in  das  Blutplasma 
über  (vergl.  §  10),  anderentheils  können  sich  auch  geformte  Zerfalls- 
producte  rother  Blutkörperchen  bilden,  welche  mit  dem  Blutstrom 
weitergeschleppt  werden.  Die  Folge  des  Uebertrittes  von  Hämoglobin 
oder  Methämoglobin  in  das  Blutplasma  führt  zunächst  zu  einer  Fär- 
bung des  Plasmas  mit  Blutfarbstoff,  zu  Hämoglobinämie.  Bei 
reichlichem  Gehalt  des  Blutes  an  gelöstem  Farbstoff  kann  es  aber  auch 
zur  Abscheidung  desselben  im  Urin,  zu  Hämoglobinurie  und 
Methämoglobinurie  kommen,  und  es  kann  der  Urin  dadurch 
blutige  hellbraunrothe  bis  dunkelschwarzrothe  Färbung  bekommen. 
Es  kommt  das  namentlich  bei  der  zuerst  genannten  Vergiftung,  zu- 
weilen indessen  auch  nach  Einwirkung  anderer  Schädlichkeiten,  z.  B.  von 
Erkältung  (periodische  Hämoglobinurie)  vor. 

Bei  der  Bildung  geformter  Zerfall sproducte  von  rothen 
Blutkörperchen,  wie  sie  sich  z.  B.  nach  Verbrennung  bilden,  werden 
die  Zerfallsproducte  zunächst  vornehmlich  in  den  Capillaren  der  Leber, 
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der  Milz,  der  Lymphdrüsen  und  des  Knochenmarks,  spärlicher  in  anderen 
Organen  zurück  gehalten  und  früher  oder  später  aufgenommen. 

In  Folge  der  gesteigerten  Zufuhr  von  Blutfarbstoff  zur  Leber 
findet  in  derselben  zunächst  auch  eine  Steigerung  von  deren  Thätigkeit 
statt,  so  dass  der  Gallenfarbstoffgehalt  der  Galle  erheb- 
heblich  steigt;  unter  Umständen  kann  auch  Oxyhämoglobin  in  der 
Galle  erscheinen  (Stern).  Bei  stark  gesteigertem  Zerfall  von  Blut 
vermag  indessen  die  Leber  den  an  sie  gestellten  Anforderungen  nicht 
zu  genügen,  und  es  werden  in  Folge  dessen  Derivate  des  ßlutfarb- 
stons  theils  in  der  Leber  selbst,  theils  in  anderen  Organen  abgelagert, 
theils  auch  in  den  Nieren  abgeschieden.  Werden  durch  die  Ablage- 
rungen gelbe  oder  orangefarbene  oder  braune  Pigmentirungen  von  Ge- 
weben verursacht,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  passend  als  Hämo- 
ehromatose  (v.  Recklinghausen). 

Die  Derivate  des  Blutfarbstoffs  sind  auch  bei  dieser  Art  des  Blut- 
zerfalls theils  eisenfreie  Pigmente,  theils  Hämosiderine,  und 
es  bildet  namentlich  das  Letztere  eine  häufige  Ursache  von  Gewebs- 
pigmentirung,  so  dass  man  von  einer  Pigmentirung  durch  häma- 
togene  Siderosis  sprechen  kann. 

Die  Elsenablagerungen  finden  sich  zunächst  in  der  Leber  und 
liegen  hier  theils  in  Form  von  gelben  Körnern  und  Schollen,  die  meist 
in  Leukocyten  eingeschlossen  sind,  innerhalb  der  Lebercapillaren. 
Weiterhin  findet  man  sie  aber  auch  in  Form  kleiner  gelber  Körner, 
welche  Eisenreaction  geben,  innerhalb  der  Capillarendothelien ,  der 
KüPFFER'schen  Sternzellen  und  der  Leberzellen  (Fig.  84  a),  und  es 
kann  bei  manchen  Krankheiten,  z.  B.  bei  perniciöser  Malaria  oder  bei 

perniciöser  Anämie  die  Mehr- 
./  zahl    der    Leberzellen    solches 

Pigment  enthalten,  so  dass  die 
1/  :-        : :  Leber    durch    das    Eisen    ein 

eigenthümliches       gelbbraunes 

Aussehen  erhält. 

ri  Fip.  84.     Infiltration    der 

Leber zellenbalken  mit  gelben 

,;       '  ^  H ä m f) s i d e r i n k ö rn e rn     (a)      bei 

*  *  ,  *  *  pemiciö.ser   Anämie,    b   Fettig  dege- 

-       /'#*      . .  ^  .        *  nerirte  Zellen.   Mit  Osmiumsäure  imd 

^    >^T^^      ,'•  Karmin  ))ehandeltes,  in, Glvcerin  ein- 

'l\%*  geschlossenes   Präparat,     \ergr.   250. 

Werden  der  Leber  sehr  reichliche  Mengen  von  Zerfallsproducten 
des  Blutes  zugeführt,  so  häufen  sie  sich  besonders  im  periportalen 
Bindegewebe  und  in  der  Peripherie  der  Acini  (Fig.  Sode)  an,  und  es 
liegen  die  Eisenschollen  und  Körner  theils  frei  in  den  Capillaren  oder 
im  Gewebe,  theils  innerhalb  von  Leukocyten,  Leberzellen,  Bindegewebs- 
zellen und  Capillarendothelien.  Das  intiltrirte  Gebiet  kann  makro- 
skopisch ein  rothbraunes,  rostfarbenes  Aussehen  bieten. 

Der  Milz  zugetragenes  Eisenpigment  findet  sich  vornehmlich  in 
der  Pulpa  innerhalb  von  freien  Zellen;  öfter  liegen  indessen  auch 
Körner  in  fixen  Zellen.  In  den  Lymphdrüsen  liegen  die  Eisen- 
körner vornehmlich  in  den  freien  Zellen  der  Lymphbahnen.  Im 
Knochenmark  retinirtes  Iläraosiderin  findet  sich  theils  intra- 
vascnlär  von  Zellen  eingeschlossen,  theils  in  den  Endothelien   der  Ge- 
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fasse,  theils  in  den 
Pulpazellen ,  und  es 
kann  die  Menge  der 
eisenhaltigen  Zellen 
eine  sehr  bedeutende 


sein. 


Fig.  85.  Hämochro- 
matose der  Leber  bei 
einem  an  Morbus  maeu- 
loens  Werlhofii  zu  Grunde 
gegangenen  Manne,  a 
Acmi.  b  Peritoneum,  c 
Pfortaderäste,  d  Infiltrir- 
tes  periportales  Bindege- 
webe, e  Innerhalb  der 
Lebercapillaren  gelegenes 
Pigment,  f  Vcnulac  cen- 
trmes.  Li  Alkohol  ge- 
härtetes, mit  Karmin  ge- 
färbte, in  Kanadabalsam 
eingei?chloßsenes  Präparat. 
Vergr.  20. 


In  den  Nieren  sind  es  in  erster  Linie  die  Epithelien  der  ge- 
wundenen Kanälchen,  welche  Hämosiderinkörner  enthalten  (Fig.  86  a), 
sodann  kommen  sie  aber  auch  im  Lumen  der  Harnkanälchen  (b), 
im  Kapselepithel  (e)  und  den  Capillarendothelien  vor.  Circuliren  im 
Blut  Hämosiderinschollen,  so  lassen  sich  solche  auch  in  den  Nicren- 
gefassen  nachweisen.  Ist  auch  Hämoglobin  abgeschieden  worden,  so 
können  auch  Hämoglobintropfen  in  den  Kanälchen  liegen.  Bei  reich- 
licher Pigmentablagerung  kann  die  Niere  schon  makroskopisch  deutlich 
pigmentirt  sein. 

Das  Hämosiderin,  das  man  in  den  verschiedenen  Geweben  findet, 
ist  denselben   theils  in  Schollen,   theils  in  Körnern  zugeführt  worden 


Fig.  86.  Hämato- 
gene  Eisenablagc- 
rung  in  derNiere  bei 
pernieiöser  Mala- 
ria (aus  Bagamayo).  a 
Ge>vimdene  Harnkanäl- 
chen ,  deren  Epithelien 
Eiaenkörner  enthalten  und 
diffus  blau  gefärbt  sind. 
b  Eisenkömer  im  Lumen 
der  Kanälchen,  c  Gerade 
Harnkanälchen.  d  Glome- 
rulus.  e  Kapselepithel  mit 
Eisenkömem.  In  Alkohol 
gehärtetes,  mit  Alaimkar- 
min,  Ferrocyankalium  und 
Salzsäure   behandeltes,   in 

Xanadabalsam   einge- 
schlossenes Präparat,  v  er- 
grösserung  150. 
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und  liegt  dann  vornehmlich  in  farblosen  Blutkörperchen.  Ein  anderer 
Theil  der  Eisenkörner  hat  sich  dagegen  erst  innerhalb  der  Zellen  aus 
Eisen,  das  in  Lösung  befindlich  war,  in  fester  Form  abgeschieden.  Da 
die  Zellen  (Leberzellen,  Nierenepithelien,  Gefässendothelien,  Lymph- 
drtisenzellen,  Knochenmarkzellen,  Milzzellen)  nicht  selten  auch  bei  der 
Berlinerblaureaction  eine  diffus  blaue  Färbung  annehmen,  so  muss  das 
Eisen  die  Zellen  oft  diffus  durchsetzen  und  wird  wahrscheinlich  alsdann 
in  körniger  Form  abgeschieden.  Es  ist  indessen  auch  möglich,  dass 
die  diffuse  Färbung  zum  Theil  auf  eine  Auflösung  des  Eisens  in  den 
Zellen  hinweist  Nach  Beobachtungen  verschiedener  Autoren  ist  anzu- 
nehmen, dass  neben  den  gefärbten  Eisenablagerungen  noch  ungefärbte 
körnige  Eisenalbuminate  in  den  Zellen  liegen.  Es  lässt  sich  wenigstens 
die  Beobachtung,  dass  bei  der  Vornahme  von  Eisenreaction  mehr 
Körner  sich  zeigen,  als  vorher  zu  sehen  waren,  in  diesem  Sinne  ver- 
werthen. 

Die  Ablagenmg  Ton  eisenfreien  Pigmenten,  die  als  H  ä  m  a  t  o  i  d  i n 
oder  Bilirubin  zu  deuten  sind,  tritt  im'  Allgemeinen  bei  den  häma- 
togenen  Pigmentirungen  nach  Auflösung  von  Blut  in  der  Blutbahn 
ganz  zurück,  doch  findet  man  in  den  genannten  Organen  auch  zuweilen 
gelbe  Körner,  welche  die  Eisenreaction  nicht  geben,  und  es  ist  anzu- 
nehmen, dass  dieselben  zum  Theil  stets  eisenfrei  gewesen  sind.  Es  ist 
indessen  auch  möglich,  dass  ein  Theil  verändertes  Hämosiderin  dar- 
stellt, d.  h.  Hämosiderin,  welches  keine  Eisenreaction  mehr  giebt 

Eisenfreies  Pigment,  welches  als  Hämofuscin  (v.  Reck- 
linghausen) bezeichnet  wird,  kommt  in  Form  von  gelben  Körnchen 
besonders  häufig  in  den  glatten  Muskelfasern  und  den  Herz- 
muskelzellen vor  und  kann  in  den  ersteren  so  reichlich  werden, 
dass  die  Zellen  dadurch  aufgetrieben  werden.  In  der  Musculatur  des 
Darms  findet  man  bei  Individuen,  welche  das  18.  Jahr  überschritten 
haben,  fast  immer  einzelne  Darmmuskelzellen  pigmentirt  (Goebel), 
namentlich  in  der  äusseren  Muskelschicht  des  oberen  Jejunums.  Mit 
dem  Alter  nimmt  das  Pigment  zu  und  kann  unter  Umständen  so  reich- 
lich werden,  dass  der  Darm  eine  gelbe  oder  gelbbraune  Färbung  er- 
hält. Neben  den  Darmmuskelzellen  können  auch  die  Muskelzellen  der 
Gefässe  und  anderer  musculöser  Organe,  ferner  die  Zellen  der  Binde- 
gewebsscheiden  der  Blutgefässe,  sowie  die  Zellen  der  Magen-,  Darm-, 
Thränen-,  Schleim-  und  Schweissdrüsen  (v.  Recklinghaüsen)  eisen- 
freie Pigmentkörner  enthalten.  Im  Herzen  ist  die  reichliche  Pigmenti- 
rung  der  Muskelzellen  im  höheren  Alter  eine  sehr  häufige  Erscheinung, 
und  kann  in  atrophischen  Herzen  (Krebskachexie)  einen  solchen 
Grad  erreichen,  dass  die  Musculatur  eine  braune  Farbe  erhält  In  den 
der  Willkür  unterworfenen  Muskeln  kommt  eine  stärkere  Pigmentirung 
namentlich  in  Zuständen  von  Atrophie  vor,  ist  aber  keine  constante 
Erscheinung. 

Die  Natur  und  die  Entstehung  des  Hämofuscins,  d.  h.  der  gelben 
Pigmente  der  Muskel-  und  Bindegewebszellen,  lässt  sich  aus  den 
mikroskopischen  Untersuchungen  nicht  mit  Sicherheit  feststellen,  doch 
sind  die  Autoren  (v.  Recklinghaüsen,  Goebel)  im  Allgemeinen  ge- 
neigt, die  Pigmentirung  den  Hämochromatosen  zuzuzählen. 

Ob  der  Blutfarbstoff  oder  ein  anderer  Bestandtheil  des  Blutes  das 
Material  zu  dieser  Pigmentirung  liefert,  lässt  sich  nicht  sicher  ent- 
scheiden (vergl.  §  73). 
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Nach  Untersuchungen,  welche  De  Filippi  in  meinem  Laboratorium 
ausgeführt  hat,  worden  resorptionsfehige  Eisenverbindungen  (Ferratin  von 
Schmiedbberg),  falls  sie  durch  subcutane  Injection  oder  durch  Aufnahme 
vom  Darmkanal  aus  in  grösserer  Menge  in  die  Säftemasse  und  in  das  Blut 
übergehen,  vornehmlich  in  dem  Knochenmark,  der  Milz  und  den  Lymph- 
drüsen abgelagert.  Das  mikrochemisch  nachweisbare  Eisen  liegt  meist 
intracellulär  und  zwar  in  Form  von  Kömern  und  Schollen  oder  gelöst  in 
Form  einer  diffusen  Durchtränkung  der  Zellen  und  der  Gefässwände.  Li 
<3er  Leber  beschränkt  sich  die  Eisen ablagerung  im  Wesentlichen  auf  intra- 
vasculär  gelegene  Leukocyten,  Gefässendothelien  und  KuppFER*sche  Stem- 
zollen,  während  die  Leberzellen  selbst  nur  vorübergehend  und  nur  ver- 
■einzelt  Eisen  in  mikrochemisch  nachweisbarer  Form  enthalten. 

Nach  Untersuchungen  von  Biondi,  die  ebenfalls  in  meinem  Labora- 
torium ausgeführt  wurden,  führt  chronische  Toluylendiamin Vergiftung,  durch 
welche  eine  fortschreitende  Blutzerstörung  stattfindet,  zu  einem  ähnlichen 
Resultate,  indem  auch  hier  die  Ablagerungsstätten  für  das  Eisen  das 
Knochenmark,  die  Milz,  die  Lymphdrüsen  und  der  Blutge^sbindegewebs- 
apparat  der  Leber  bilden,  während  die  Leberzellen  selbst  frei  bleiben. 

Ein  ähnliches  Resultat  erhält  man  endlich  auch,  wenn  man  den  Ductus 
choledochus  von  Thieren  unterbindet  und  auf  diese  Weise  eine  Aufnahme 
von  eisenhaltiger  Galle  in  das  Blut  bewirkt. 

Beim  Menschen  findet  sich  intracellulär  gelegenes  Eisen  in  den  ge- 
nannten Geweben  fast  constant,  doch  meist  nur  in  sehr  geringen  Mengen. 
Es  ist  wohl  im  Grossen  und  Ganzen  als  Eisen  anzusehen,  das  aus  zer- 
fallenen rothen  Blutkörperchen  stammt,  doch  liegt  auch  die  Möglichkeit 
vor,  dass  zuweilen  Eisen  in  überschüssiger  Menge  resorbirt  wird.  Da 
unter  pathologischen  Verhältnissen  sehr  oft  nicht  nur  die  Bindesubstanz- 
Äcllen  der  genannten  Organe,  sondern  auch  die  Drüsenzellen  der  Leber 
Eisen  in  grösserer  Menge  enthalten,  so  weist  dies  darauf  hin,  dass  bei  den 
betreffenden  Affectionen  nicht  nur  gesteigerter  Blutzerfall,  sondern  auch 
•eine  Störung  der  Leberfunction  vorhanden  ist  (Biondi).  Wahrscheinlich 
beschränken  die  gesunden  Leberzellen  ihren  Eisengehalt  und  geben  auf- 
genommenes Eisen  theils  an  die  Galle,  theils  an  das  Blut  und  die  Gewebs- 
lymphe  wieder  ab,  so  dass  sie  nur  ganz  vorübergehend  mikrochemisch 
nachweisbares  Eisen  enthalten.  In  krankhaften  Zuständen  ist  dieses  Ver- 
mögen geschädigt  und  es  kommt  zu  einer  übermässigen  und  andauernden 
Ablagerung  von  Eisen  in  den  Leberzellen  selbst. 

Das  in  den  aufgeführten  Organen  eingelagerte  Eisen  kann  wahrscheinlich 
für  den  Aufbau  neuer  Gewebe,  insbesondere  rother  Blutkörperchen,  wieder 
verwendet  werden. 

Bei  lalaria  bilden  sich  zufolge  der  Zerstörung  der  rothen  Blutkörperchen 
•durch  die  Malariaparasiten  zweierlei  Pigmente.  Das  Eine  wird  von  den 
Malariaplasmodien  selbst  gebildet,  liegt  in  deren  Innerm,  ist  schwarz  und 
^iebt  keine  Eisenreaction.     Ueber  seine  Natur  ist  nichts  bekannt 

Das  zweite  Pigment  ist  Hämosiderin,  welches  bei  der  Zerstörung  der 
rothen  Blutkörperchen  ins  Blutplasma  übertritt  und  zur  Bildung  von 
Hämosiderinablagerungen  in  der  Leber,  der  Milz  und  im  Knochenmark  führt. 
Bei  starker  Blutzerstörung  kann  es  auch  zu  Siderosis  der  Nieren  (Fig.  86) 
und  zur  Abscheidung  von  Eisen  im  Urin  kommen. 

Die  grüne  Färbung,  welche  die  Umgebung  bluthaltiger  Gefässe  bei 
•der  Leichenfäulniss  annimmt,  ist  auf  Bildung  von  Schwefelmethämoglobin 
-durch  Einwirkung  von  H^S  auf  das  Blut  zurückzuführen. 

ziegler,  Lchrb.  d.  alldem.  Pathol,  8.  Aufl.  X7 


Digitized  by  VjOOQIC 


258  Regressive  Ernährungsstörungen  und  Infiltrationen. 

Literatur  über  Hämochromatose,  insbes.  hämatogene 

Siderose. 

AflSanmaiew,  Tolmyiendiammvergi/hmg,  Zeit§ckr,  /.  Um.  Med,   VL 

Arnold,  SlaubMicdaÜim  vnd  Staubm^aMtate,  Leipwig  1886. 

Arnttein,   ütber  Mtlanämie  und  Melanot€y   Vh-ch,  Arek.  61.  Bd. 

BmMrio,  Eisengehalt  der  QaUe  bei  PolychoUe^  Areh,  J.  ezp.  Path.  XXIII  1887. 

Boatrdm,  Intomieation  durch  die  estbare  Morchel^  Lsipmg  1882. 

Bonge,  Lehrb.  der  pkysiol,  Chemie^  Leiptrig  1894. 

Cattaneo    e   Montl,   AlUraltions  dighUralives   des   eornuiculet    rouget    du    sang,  Arch,  ital,  de 

biol,  IX. 
Ooebel,  Pigmentahlagerung  in  der  Darmmusculatitr,   Virch.  Arch.  186.  Bd.  1894. 
Grimm,  ürobilm  m  Harn,   Virch,  Arch,  182.  Bd. 

Henu,  Keratosis  u.  Melanosis  nach  Artengebraveh,  Corre»pbl,  J.  Schteixer-AertU  1894. 
EindenlaDg,    Pigmenünflbration   m    einem    Falle  von    Morb,    maetd.    WerVioßi,    Vireh.    Arch. 

79.  Bd.  1880. 
Hoppe-Seyler,  Abseheidung  des  Urobüins  in  KranlheiUn,    Virch.  Arch.    IM.  Bd    1891. 
Kober,  üeber  das  Eisen  in  diätetischer  Hinsieht,  D.  med.    Wochenschr.  1894. 
Kobert,  Argyrie  ».  Siderotis,  Arch.  J.  Derm.  1893. 
Kunkel,   Virch,  Arch.  79.  u.  81.  Bd. 
Mareband,  üeher  die  giftige  Wirkung  der  chlorsavren  Saine,  Arch,  f.  exp.  Path,  22.  u,  28.  Bd, 

1886  11.  1887. 
▼.  Hering,  Dat  chlorsaure  Kali,  Berlin  1885. 

Minkowaki  u.  Hannyn,  litems  durch  PolychoUe,  Arch.  f.  exp.  Path.  21.  Bd,  1886. 
Moroni,  Siderosi  epatica,  Areh,  p.  le  8c.  Med.  XVII  1893. 
Mftller,  Artenmelanois,  Arch.  f.  Derm.  26.  Bd.  1893. 
Haase,  Die  eitenreichen  Ablagerungen  im  thierischen  SOrper,  Marburg  1889. 
Henmann,   Bilirubinkryttalle  im  BluU  neugeftorener  und  todtfauler  Früdite,  Arch.  d.  Heilk.  X, 

und  Dat  melanämitehe  Pigment,   Virch.  Arch.  116.  Bd. 
Petera,  Eisenablagerungen  bei  verschiedenen  Krankheiten^  D,  Arch.  J,  klm.  Med,  32.  Bd.  1882. 
Ponfick,  Berliner  klin.   Wochenschr.   1877  u.   1883. 
<|iiineke,    Zur  Pathologie  des  BluUs,    D.  Arch.  f.  klin.  Med.    25.,  27.  u.  33.   Bd.;    Ptmiciö.e 

Anämie,  Samml.  klin.    Vortr.  N,  100,  1876. 
▼.  Beoklingbanaen,  Deutsche  Chir.  Li^,  1  u.  2,  u.  üeber  Hämoohramatote,  TageU,  d.  Natura 

fortcherters.  w  Heidelberg  1889. 
Sobeimpflng,  Beitr.  n.  pathol.  Histologie  det  Darms,  Zeitschr.  f.  klin.  Med,  IX  1885. 
Stadelinann,  Der  Ikterus,  Stuttgart  1891. 

Stern,   Üeber  das  Außreten  von  Oxyhämoglobin  in  der  Oalle,  Virch,  Arch.  123.  Bd.   1891. 
Wyaa,   üeber  Arsenmelanose,  Correspbl.  f.  Schveixer-Aerzte  XX  1890. 
Zabn,   üeber  Pigmentinßtration  der  Knorpel,    Virch,  Arch.  72.  Bd, 
Zaleaki,  Eisengehalt  der  Leber,  Zeitschr.  f,  phys,  Chem.   X  1886 ;  Zur  Eisenfrage,  FtreA.  Arch. 

104.  Bd.  1886;   Ueber  die  Auttcheidung  des  Eisens  u.  über  die  Mengen  dieset  Metalls  bei 

hungernden  Thicren,  Areh.  f.  exp.  Path.  XXIII  1887. 

§  76.  Als  Iktorus  oder  Gelbsucht  bezeichnet  man  eine  patho- 
logische Pigmentirung  der  Gewebe  durch  Gallenfarbstoff.  Der  Ikterus 
ist  ein  Symptom,  welches  im  Verlaufe  zahlreicher  Krankheiten  der 
Leber  vorkommt  und  häufig  auch  schon  in  den  ersten  Tagen  des 
Lebens  (Ikterus  neonatorum)  beobachtet  wird. 

Die  pathologische  Färbung,  w^elche  den  Ikterus  charakterisirt,  ist 
während  des  Lebens  vornehmlich  an  der  Haut,  der  Conjunctiva 
und  dem  Urin  zu  erkennen,  an  den  Leichen  können  auch  die  inneren 
Organe,  die  serösen  Häute,  die  Lungen,  die  Nieren,  die  Leber,  das  sub- 
cutane und  intermusculäre  Gewebe,  das  Blutplasma,  in  dem  Gefässsystem 
liegende  Gerinnsel  etc.  eine  gallige  Färbung  zeigen.  Frisch  entstandene 
ikterische  Färbungen  sehen  gelb  aus,  nach  längerem  Bestände  kann 
die  Haut  mehr  eine  olivengrtine  oder  schmutzig-graugrüne  Färbung 
annehmen,  und  es  finden  sich  entsprechende  Färbungen  auch  in  inneren 
Organen,    namentlich  in  der  Leber  und  zuweilen    auch  in  den  Nieren. 

Der  Ikterus  kommt  durch  einen  Uebertritt  von  Galle, 
d.  h.  von  (lallenfarbstoff  (Bilirubin)  in  das  Blut  und  die 
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Säftemasse  des  Körpers  zu  Stande,  und  es  enthält  danach 
auch  der  in  dieser  Zeit  zur  Ausscheidung  gelangende  Harn  Bestand- 
theile  der  Galle,  insbesondere  Gallenfarbstoff.  Diese  Gallenfarbstoffe 
stammen  aus  der  Leber,  es  ist  also  der  Ikterus  eine  hepatogene 
Erkrankung,  welche  dann  eintritt,  wenn  krankhafte  Processe  in  den 
Gallen  wegen  oder  in  der  Leber  selbst  dem  Abfluss  der  Galle  Hinder- 
nisse bereiten  und  die  Aufnahme  von  Galle  in  die  Lymphbahnen  der 
Leber  und  in  das  Blutgefässsystem  verursachen.  In  diesem  Sinne  wirken 
z.  B.  Katarrh  der  Gallenwege,  Verengerung  oder  Verschluss  der  grossen 
Gallengänge  durch  Narben  oder  eingekeilte  Gallensteine  oder  durch 
Geschwülste,  welche  sich  in  den  Gallengängen  selbst  entwickelt  haben 
oder  von  aussen  dieselben  comprimiren,  ferner  auch  Entzündungs- 
herde, Abscesse  oder  Bindegewebswucherungen  oder  Geschwülste  oder 
auch  Blutstauungen  und  Gefässerweiterungen ,  welche  innerhalb  der 
Leber  selbst  stattfinden  und  hier  durch  Compression  und  Zerrung 
oder  auch  durch  völlige  Obliteration  von  kleineren  Gallengängen  den 
Abfluss  der  Galle  aus  den  kleinen  Gallengängen  und  Gallencapillaren 
behindern. 

Wird  die  Galle  durch  irgend  ein  Hinderniss  in  den  Gallenwegen 
in  die  Leber,  d.  h.  in  die  kleinsten  Gallengänge  zurückgestaut,  so  kann 
zunächst  eine  Resorption  von  Galle  durch  die  Lymphbahnen  der  Leber  er- 
folgen. Sodann  häuft  sich  aber  die  Galle  mehr  und  mehr  auch  in  den  Gallen- 
capillaren (Fig.  87  a)  und  den  Leberzellen  selbst  (c)  an ;  letzteres  wohl 
deshalb,,  weil   die  Zellen    den   producirten  Farbstoff   nicht  mehr   ab- 
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Fig.  87.  Stauungsikterus  der  Leber  bei  Compression  des  Duc- 
tus cholcdochus  durch  einen  Krebs  der  Gallenblase,  a  Mit  Galle  ge- 
füllte, massig  erweiterte  intravenöse  Gallengänge,  b  Grosser  Gallenfarbstoffklumpen 
in  einem  stark  erweiterten  intravenösen  Gallengang,  c  GaUenpigment  in  den  Leber- 
zellen.  d  rf,  Durch  GaUenpigment  kömer  gefärbte,  noch  festsitzende  Endothelien  und 
KuPFFER'sche  Zellen,  e  Gtulig  piraientirte  desquamirte  Endothelien.  f  Von  Zellen 
umschlossene  Pigmentschollen,  g  Durchbnich  des  in  den  Gallengängen  gelegenen 
Pigmentes  in  eine  Capillare.  In  Sublimat  gehärtetes,  mit  Alaunkamiin  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  365. 
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scheiden  können.  Dauert  die  Gallenstauung  längere  Zeit  an,  so  kann 
die  Dilatation  der  Gallencapillaren  durch  Gallenpigment  sehr  bedeutend 
werden  (Fig.  87  b).  Durch  hochgradige  Erweiterung  der  Gallencapillaren 
kann  schliesslich  eine  Berstung  und  damit  ein  directer  Einbruch 
der  GallenpigmentschoUen  in  die  Blutbahn  (g)  sich  einstellen.  Schon 
frühzeitig  zeigen  sich  ferner  gelbe  oder  (durch  Sublimatbehandlung) 
gelbgrün  gefärbte  Gallenpigmentkörner  in  den  KuPFFER'schen  Zellen 
und  den  Endothelien  der  Blutgefässe  (Fig.  87  d  d,),  die  in  Folge  dessen 
sich  häufig  abstossen  (e)  und  frei  in  den  Gefässen  liegen.  Nicht  selten 
schliessen  sich  weiterhin  auch  degenerative  Veränderungen,  Zellnekrosen, 
Entzündungen  und  Wucherung  des  Bindegewebes  an  die  Gallen- 
stauung an. 

Findet  auf  die  geschilderte  Weise  eine  Zufuhr  von  gelöstem  oder 
bereits  in  Form  von  Körnern  und  Schollen  abgeschiedenem  Gallenfarb- 
stoff zu  dem  Blute  statt,  so  werden  allmählich  die  Gewebe  des  Körpers 
von  gallig  gefärbter  Lymphe  imbibirt  und  gewinnen  dadurch  eine 
gallige  Färbung.  Circuliren  im  Blute  auch  in  Zellen  eingeschlossene 
Bilirubinkörner  und  Biürubinschollen ,  so  bleiben  auch  diese  da  und 
dort,  namentlich  in  der  Milz  und  dem  Knochenmark  liegen.  Nach 
einiger  Zeit  bilden  sich  auch  aus  dem  gelösten  Farbstoff  der  Gewebs- 
lymphe  feste  Abscheidungen  von  Gallenfarbstoff  und  zwar  meist  in 
körniger,  selten  (fast  nur  bei  Neugeborenen,  wo  sie  in  fixen  und  mo- 
bilen Zellen  des  Bindegewebes  in  den  Leberzellen  und  Harnkanälchen- 
epithelien  liegen)  in  krystallinischer  Form,  d.  h.  in  Form  von  rhombi- 
schen Tafeln  und  Nadeln,  wie  sie  bereits  als  Hämatoidin  (Fig.  81) 
beschrieben  sind.  Bei  hochgradigem  Ikterus  enthalten  danach  sehr 
viele  Gewebszellen  Pigment,  und  es  kann  sich  dasselbe,  verschleppt 
durch  Zellen,  namentlich  in  den  Lymphdrüsen  (Fig.  88  c)  anhäufen, 
deren   Lymphbahnen   mit   in  Zellen  eingeschlossenen   gelben  Körnern 


Fiff.  88.  Ikterus  der  Lymphdrüsen  nach  Stauimgsikterus  (Fig.  87). 
a  Lympnkolben  mit  stark  gefüllten  lolutgefädsen.  b  KapseL  c  Lymphbalmen  mit 
Zellen,  welche  gelbgrüne  eisenfreie  Pigmentkörner  enthalten.  In  Sublimat  gehärtetes, 
mit  Karmin  geiarbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  45. 
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•  so  gefüllt  sein  können,  dass  die  Lymphdrüsen  ein  gelbbraunes  Aussehen 
erhalten. 

In  den  Nieren,  in  denen  Gallenfarbstofi  abgeschieden  wird,  stellt 
sich  ebenfalls  eine  gallige  Pigmentirung  ein,  insbesondere  der  secer- 
nirenden  Epithelien  der  Harnkanälchen  (Fig.  89  d),  die  in  Folge  davon 
sich  abstossen.  Bilden  sich,  wie  dies  gewöhnlich  geschieht,  in  Folge 
der  durch  Gallenabscheidung  verursachten  Schädigung  der  secerniren- 
den  Gewebe  sog.  Harncylinder ,  d.  h.  hyaline  Gerinnungen  innerhalb 
des  in  den  Harnkanälchen  gelegenen  eiweisshaltigen  Harnes,  so  können 
auch  diese  eine  gallige  Färbung  annehmen  (Fig.  89  b  c). 

Neben  der  Bilirubinablagerung  kommt  bei  Ikterus  stets  auch  eine 
Hämosiderinablagerung  vor  und  kann  namentlich  im  Knochen- 
mark, der  Milz  und  den  Lymphdrüsen,  zuweilen  auch  in  der  Leber  sehr 
reichlich  werden,  so  dass  die  Pigmentirung  der  genannten  Organe  zu 
einem  Theil  durch  Eisenpigment  bedingt  wird. 


_  .  >  *-•  tarn  iCkÄ^  '  f/ 


-e 


Fig.  80.    Ikterus  der  Niere  nach  Stamm gsikterus  (Fig.  87).    a  Ka- 

" Pfariioj-linder.     e  Cy- 

uamirtes    Epithel   mit 


nälchenepithel  mit  goU)grÜTien  Körnern,    b  Gelbgriiner  grosser  Harnoj-linder.    c  Cy 
linder    mit    eingeschlossenen   pigmenthaltigen   Zellen,    a   Desqnamirtes    Epithel   nii 
Gallenpipnentkömem.    In  Sublimat  gehärtetes,  mit  Karmin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  2()0. 


Findet  innerhalb  der  Blutgefässe  ein  gesteigerter  Zerfall  von  Blut- 
körperchen statt,  so  kann,  wie  in  §  75  auseinandergesetzt  wurde,  an 
verschiedenen  Stellen  des  Körpers  neben  Hämosiderin  auch  Hämatoidin 
oder  Bilirubin  gebildet  werden,  allein  es  ist  die  Bilirubinbildung  ausser- 
halb der  Leber  nur  sehr  geringfügig  und  genügt  nicht,  eine  verbreitete 
ikterische  Färbung  der  Gewebe  zu  erzeugen,  so  dass  also  ein  rein 
hämatogener  Ikterus  nicht  zu  Stande  kommt.  Die  Haupt- 
bildungsstätte des  Bilirubins  ist  die  Leber,  in  welcher  bei  gesteigertem 
Blutzerfall  auch  eine  Steigerung  der  Production  und  Abscheidung  von 
Gallenfarbstoff  stattfindet.  Ein  Ikterus  nach  Steigerung  des 
Blutzerfalls  tritt  danach  nur  dann  ein,  wenn  zugleich  in  der  Leber 
Veränderungen  bestehen,  welche  einen  Uebertritt  von  Galle  in 
das  Blut  verursachen. 

Nach  den  Angaben  der  Autoren  (vergl.  Harley)  soll  bei  Gallenstauung 
die  Galle  dem  Blute    nur  durch  die  Lymphbahnen  zugeführt  werden,    und 
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es  wird  zur  Stütze  für  diese  Anschauung  namentlich  geltend  gemachtt 
dass  Unterbindung  des  Gallenganges  bei  Thieren  nicht  von  Ikterus  gefolgt 
ist,  wenn  auch  der  Brustgang  unterbunden  wird.  Nach  Untersuchung,  die 
ich  an  Lebern  von  Menschen,  bei  denen  Gallenstauung  lange  Zeit  dauerte, 
gemacht  habe,  kann  ich  dieser  Anschauung  nicht  beipflichten,  glaube  viel- 
mehr, dass  bei  andauernder  hochgradiger  Gallenstauung  auch  ein  directer 
üebertritt  von  Galle  in  das  Blut  erfolgt  (vergl.  Fig.  87)  und  dass  dieser 
Uebergang  zufolge  der  Dilatation  und  Berstung  der  intraacinösen  Gallen- 
gänge eintritt. 

Die  Frage,  ob  es  neben  dem  hepatogenen  auch  einen  hämatogenen 
Ikterus  giebt,  ist  seit  Langem  Gegenstand  der  Discussion  und  hat  auch 
heute  noch,  trotz  zahlreichen  diesbezüglichen  Experimentaluntersuchungen, 
keine  endgültige  Beantwortung  gefunden.  Da  sich  thatsächlich  aus  ausge- 
tretenem Blut  innerhalb  der  verschiedensten  Gewebe  Bilirubin  bilden  kann, 
so  scheint  das  Vorkommen  eines  hämatogenen  Ikterus  a  priori  sehr  wahr- 
scheinlich. Experimentaluntersuchungen  über  die  Folge  der  Auflösung  von 
rothen  Blutkörperchen  in  der  Blutbahn,  die  namentlich  mit  Arsenwasser- 
stoff, Toluylendiamin  und  chlorsaurem  Kali  angestellt  worden  sind,  haben 
indessen  ergeben,  dass  die  in  den  Geweben  sich  bildenden  und  dort  eine 
Zeit  lang  zurückgehaltenen  Derivate  des  Blutfarbstoffs  im  Wesentlichen 
Hämosiderine  sind  (die  man  bei  Arsenwasserstoffvergiftung  schon  nach 
6  Stunden  nachweisen  kann  [Minkowski]),  während  die  Bildung  von  Bili- 
rubin wesentlich  sich  auf  die  Leber  beschränkt,  die  dabei  eine  ver- 
mehrte Menge  pigmentreicher  Galle  abscheidet. 

Nach  Untersuchungen  von  Minkowski  und  Naunyn  ist  der  Harn  bei 
Gänsen  und  Enten  nach  der  Entleberung  frei  von  Gallen  farbsto ff,  was  be- 
weist, das  die  Umbildung  des  Blutfarbstoffs  in  Gallenfarbstoff  gewöhnlich 
nur  in  der  Leber  erfolgt.  Lässt  man  Gänse  einige  Minuten  Arsenwasser- 
stoff inhaliren,  so  stellt  sich  in  kurzer  Zeit  Polycholie  und  Hämaturie  ein, 
und  der  Harn  enthält  sowohl  gelöstes  Hämoglobin  und  im  Zerfall  be- 
griffene rothe  Blutkörperchen,  als  auch  Biliverdin.  Wird  eine  solche  Gans, 
^ie  gallenfarbstoffhaltigen  Harn  abscheidet,  entlebert,  so  nimmt  der  Bili- 
verdingehalt  des  Harns  schnell  ab,  ohne  dass  dabei  im  Blute  Gallenfarb- 
stoff nachzuweisen  ist.  Es  muss  danach  auch  bei  Arsen w assers toffvergiftung 
die  Gallenfarbstoffbildung  in  der  Leber  vor  sich  gehen.  Die  Leber  enthält 
dabei  Leukocyten  mit  Zerfallsproducten  rother  Blutkörperchen,  die  eisen- 
haltig sind. 

Soweit  sich  ein  Urtheil  aus  den  bisherigen  Experimentaluntersuchungen 
ziehen  lässt,  scheint  ein  rein  hämatogeiier  Ikterus  nicht  vorzukommen. 
Wenn  nach  Intoxicationen ,  Inhalation  von  Aether  und  Chloroform,  Blut- 
transfusionen, Schlangenbiss,  bei  Septikämie,  Typhus  abdominalis,  gelbem 
Fieber,  paroxysmaler  Hämoglobinurie  etc.  ikterische  Färbungen  auftreten, 
so  liegt  darin  noch  kein  Beweis  für  einen  hämatogenen  Ikterus.  Es  findet 
zwar  unter  den  genannten  Verhältnissen  eine  Steigerung  des  Blutzerfalls 
statt,  aber  das  Bilirubin  wird  wesentlich  in  der  Leber  gebildet,  und  wenn 
gallige  Gewebsfärbungen  auftreten ,  so  kommen  sie  dadurch  zu  Stande, 
dass  ein  Theil  des  in  abnorm  reichlichen  Mengen  gebildeten  Gallenfarb- 
stoffs aus  irgend  einem  Grunde  in  das  Blut  aufgenommen  worden  ist. 
Wie  es  scheint,  kann  schon  die  Veränderung  der  Consistenz  der  Galle 
(Stadelmann)  genügen,  um  eine  Gallenresorption  herbeizuführen. 

Ueber  die  Entstehung  des  Ikterus  neonatorum  sind  im  Laufe 
der  Zeit  die  verschiedensten  Hypothesen  aufgestellt  worden.  Fberichs 
war  der  Ansicht,  dass  die  rasche  Abnahme  der  Spannung  der  Lebercapil- 
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laren  nach  der  Geburt  einen  Uebertritt  von  Galle  ins  Blut  veranlasse. 
Hofmeier  nimmt  an,  dass  der  ungewöhnlich  starke  Verbrauch  von  rothen 
Blutkörperchen  die  Production  einer  ungewöhnlich  reichlichen  und  farb- 
stoffireichen  Galle  hervorrufe,  und  dass  ein  Uebertritt  dieser  farbstoffreichen 
Oalle  ins  Blut  stattfinde.  Bibch-Hirschfeld  hält  dafür,  dass  die  gutartige 
Form  des  Ikterus,  welche  nicht  auf  septischer  Infection  oder  auf  tiefer- 
greifenden anatomischen  Veränderungen  der  Leber  beruht,  durch  ein  Oedem 
der  GLissoN'schen  Kapsel  bedingt  sei,  welches  sich  als  Folge  venöser  Stau- 
ung im  Gefässgebiete  des  Nabelvenenrestes  und  der  Pfortader  entwickle. 
Silbermann  nimmt  als  Ursache  eine  Gallenstauung  an,  welche  durch  eine 
bald  nach  der  Geburt  eintretende  Erweiterung  der  Lebercapillaren  und 
Pfortader&ste  bedingt  sei  und  mit  einem  stärkeren  Zerfall  der  rothen  Blut- 
körperchen zusammenhänge.  Ich  glaube  die  Ansicht  vertreten  zu  können, 
dass  die  Resorption  von  Gallenfarbstoff  darauf  zurückzufahren  ist,  dass 
nach  der  Geburt  Gallenfarbstoff  nicht  nur  in  grosser  Menge  neu  gebildet, 
sondern  zugeich  noch  aus  dem  Mekonium  in  grösseren  Mengen  resorbirt 
und  der  Leber  zugeführt  wird. 

Nach  E.  Neumann  enthalten  die  Fettzellen  des  grossen  Netzes,  zu- 
weilen auch  des  subserösen  Fettgewebes,  der  Capsula  adiposa  der  Nieren, 
des  subepicardialen  Fettgewebes  und  des  Mediastinums  bei  manchen  Neu- 
geborenen Bilirubinkrystalle,  auch  wenn  dieselben  nicht  ikterisch  waren, 
und  es  erklärt  sich  dies  dadurch,  dass  in  den  Gewebssäften  in  Lösung 
befindlicher  Gallenfarbstoff  nach  dem  Tode  im  Fettgewebe  auskrystallisirt. 
Bei  Kindern  und  Erwachsenen  kann  aus  der  Gallenblase  in  die  Umgebung 
diffundirender  Gallenfarbstoff  im  Fettgewebe  ebenfalls  krystallinisch  aus- 
fallen. 
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§  77.  Pignientimng  der  Gewebe  durch  Stoife,  welche  aus  der 
Aussenwelt  stammen,  entsteht  durch  Substanzen,  welche,  in  irgend 
einer  Weise  einem  Gewebe  einverleibt,  sich  darin  eine  Zeit  lang  zu 
erhalten  vermögen  und  zugleich  eine  eigene  Färbung  besitzen.  Die 
Zahl  solcher  Substanzen  ist  selbstverständlich  gross,  und  auch  die  Art 
des  Eindringens  verschieden.  Die  häufigsten  Eintrittspforten 
sind  die  Lungen,  ferner  der  Darmkanal  und  Wunden.  Die  be-^ 
kannteste  Wundpigmentirung  ist  die  Täto  wir ung  der  Haut,  die  sowohl 
bei  Natur-,  als  auch  bei  Kulturvölkern  sehr  häufig  vorgenommen  wird. 

Das  Verfahren  zur  Erzeugung  gefärbter  Figuren  etc.  besteht  darin, 
dass  unlösliche  körnige  Farbstoffe,  wie  Kohle,  Zinnober  etc.,  in  die 
zuvor  verwundete  Haut  eingerieben  werden.  Wo  die  Haut  verwundet 
ist,  dringen  die  Farbstoffkörner  ein  und  infiltriren  das  Gewebe.  Ein  Theil 
derselben  bleibt  an  Ort  und  Stelle  liegen ;  ein  anderer  Theil  wird  nach 
den  Lymphdrüsen  abgeführt,  die  dadurch  ebenfalls  pigmentirt  werden. 

In  sehr  ausgedehntem  Maasse  werden  die  Lungen  und  ihre  Lymph-^ 
drüsen  durch  aspirirten  gefärbten  Staub,  wie  Kohlenpartikel,  Russ,. 
Eisenstaub  etc.  pigmentirt  Durch  Kohlenstaubinhalation  z.  B.  kann 
die  Lunge  vollkommen  schwarz  werden. 

Wird  in  die  Lunge  Kohlenstaub  inhalirt,  so  pflegt  ein  Theil  des- 
selben den  peribronchialen  Lymphdrüsen  zugeführt  zu  werden,  welche 
dadurch  eine  schwarze  Färbung  erhalten.  Ist  die  Ablagerung  sehr 
reichlich,  so  können  die  Lymphdrüsen  erweichen.  Sind  sie  in  der 
Nachbarschaft  von  Venen   gelegen,  so  greifen  die  Pigmentablagerung 

und   die  Erweichung  zuweilen  auch 

auf   deren   Wände    über,     so    dass 

^  ^      ^  ^  schliesslich  die  Kohlenpartikel  in  den 

Z  i  \         ?!      «     ?  Blutstrom  gelangen  und  durch  den- 

•  I  •*  '  i  '  selben  in  andere  Organe  verschleppt 
J              *    #      »            i  werden.   Sie  lagern  sich  alsdann  vor- 

•  l  /  I    #*  t  nehmlich  in  der  Milz,  der  Leber  und 

•  ^  W  J  •  •         •  ^^^  Knochenmark  ab  (vergl.  §  18). 

•  *t  ^  5  *^  *  ^^^  ^^^  Pigmentirungen ,  die 
t  *  *fc-*  *  •  ^  c  <lurch  Aufnahme  von  Stoffen  aus 
t            *#  j  t   S           ••J~^       dem  Darm   entstehen,   ist  die  Ar- 

•  ?    #'     S  ^  gyria  zu  erwähnen,  d.h.  eine  Pig- 

•  y  #       *  Jf  mentirung,   die   durch   längere   Zeit 

•  #    *       •  %  hindurch  in  den  Organismus  einge- 

J  %  *^  i  ^  führte  Silberpräparate  entsteht.   Die 

•  ^  f  •  '  f  Haut  kann  dabei  ein  intensiv  grau- 

\  il*i  ^  braunes  Aussehen  annehmen,    und 

\  \  \     J  ^  auch    innere    Organe   können   mehr 

•  \  ^^  ^  oder    weniger     pigmentirt    werden, 

%  #Vi  Jf  ^  Das  Silber  lagert  sich  in  Form  feiner 

•^  **  2  Körner   in   der  Grundsubstanz    der 

•^  J  Gewebe  ab,  und  zwar  namentlich  in 

%  ^  den  Glomeruli  und  den  bindegewebi- 

•  9  gen  Theilen   der  Marksubstanz  der 

Fig.  IM),  r^ilbcrablagerungcii  in  der  Pyramidensiibstanz  einer 
Kaninchen niere  nach  7  Slonate  danorndor  Verabreichung  von  Silbersalz  (Exp. 
V.  Kahlden).  a  Epithel  der  Samuielröhren.  b  Bindegewebe  mit  braunen  Silber- 
kömem.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  ein- 
geschloHsjcnes  Präparat.    Vergr.  5. 
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Kieren  (Fig.  90  b\  in  der  Intima  der  grossen  Gefässe,  in  der  Adventitia 
der  kleinen  Arterien,  in  der  Umgebung  der  Schleimdrüsen,  in  den  Pa- 
pillen der  äusseren  Haut,  im  Bindegewebe  der  Darmzotten  und  in  den 
Plexus  chorioidei  der  Hirnventrikel.  Auch  in  den  serösen  Häuten 
können  Niederschläge  auftreten,  die  epithelialen  Gebilde  bleiben  dagegen 
frei,  ebenso  das  Gehirn  und  die  Hirngefässe.  Reichliche  Ablagerung 
von  Silberkörnern  in  der  Marksubstanz  der  Nieren  kann  zur  Bildung 
von  sklerotischem  Bindegewebe,  das  verkalkt,  führen. 

Unter  besonderen  Verhältnissen  kann  auch  Eisen,  in  überschüssiger 
Weise  aufgenommen  in  Knochenmark,  Milz  und  Lymphdrüsen  eine 
pathologische  Pigmentablagerung  bewirken,  doch  dürfte  dieselbe  nur 
sehr  selten  makroskopisch  erkennbar  sein. 
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XUI.    Die  Cystenbildung. 

§  78.  Findet  sich  in  irgend  einem  Gewebe  ein  Hohlraum,  der 
gegen  die  Umgebung  durch  eine  Bindegewebsmembran ,  oder  auch 
durch  ein  complicirter  gebautes  Gewebe  abgegrenzt  ist  und  einen  von 
der  Hülle  differenten  Inhalt  besitzt,  so  nennt  man  dies  eine  Cyste. 
Besteht  sie  aus  einem  einzigen  Hohlraum,  so  wird  sie  als  einfache,  ist 
sie  aus  mehreren  Unterabtheilungen  zusammengesetzt,  als  fächerige 
oder  multiloculäre  Cyste  bezeichnet. 

Die  häufigsten  Formen  sind  diejenigen,  welche  als  Retentions- 
cysten  bezeichnet  werden  und  durch  Secretansammlung  in  Drüsen 
oder  Drüsengängen  oder  in  präexi- 
stirenden  Kanälen  entstehen.  Sie 
sind  alle  durch  eine  Auskleidung 
von  Epithel  oder  Endothel  aus- 
gezeichnet. 

In  Drüsen  mit  offenen  Ausfüh- 
rungsgängen entwickeln  sich  Reten- 
tionscysten  dann,  wenn  an  irgend  einer 
Stelle  dieser  Gang  verlegt  wird  und 
hinter  der  Verlegung  noch  ein  secer- 
nirendes  Parenchym  vorhanden  ist. 
Entwickelungsorte  solcher  Cysten  sind 
die  Ausführungsgänge  der  Talgdrüsen 
der  äusseren  Haut,  die  Haarbälge,  die 
Uterindrüsen,  die  Schleimdrüsen  des 

Fig.  91 .  Durchschnitt  durch 
Hoden  und  Nebenhoden  mit  multi- 
plen Cysten  im  Kopf  des  Nel)en- 
iiodens.  a  Hoden,  b  Nebenhoden,  c  Fä- 
cherige C}ste.    Nat.  Gr. 
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Darmtractus,  die  Nebenhodenkanäle  (Fig.  91  c),  die  Harnkanälchen, 
seltener  die  Gallengänge  und  deren  Drüsen,  die  Kanäle  der  Mamma, 
des  Pankreas  (Fig.  92  b)  und  der  Drüsen  der  Mundhöhle  etc.  Auch 
grössere  Kanäle,  wie  die  Ureteren,  der  Processus  vermiformis,  die 
Tuben  (Fig.  93  c),  können  cystisch  entarten. 


Fig.  92.  Pankreascyste,  entstanden  durch  Dilatation  eines  Astes 
des  Ductus  Wirsungianus.  a  Drüsengewebc.  b  Cyste  c  Arterienquerschnitt. 
d  Venenlängsschnitt.    ^^       ^ 


ingianuE 
Nat.  Gr. 


Die  Verlegung  der  betreffenden  Gänge  kann  sowohl  durch  Secret- 
anhäufung  als  auch  durch  narbige  Obliteration  oder  Compression  und 
Umschnürung  derselben  bewirkt  werden. 

Geschlossene  Drüsenbläschen,  wie  z.  B.  die  Follikel  der  Schild- 
drüse und  des  Eierstockes  und  die  Drüsenschläuche  des  Parovarium, 
entarten  dann  zu  Cysten,  wenn  die  Wand  ein  abnorm  reichliches 
Secret  liefert  In  ähnlicher  Weise  können  auch  Reste  fötaler  Kanäle 
und  Spalten,  z.  B.  Ueberreste  der  Kiemenspalten,  oder  des  Urachus 
oder  der  MÜLLER'schen  Gänge  etc.  cystisch  entarten. 


Fig.  93.  Tubarhydrops  mit  pcrisalpingitischen  und  perioophoritischen  Ver- 
wachßimgen.  a  Uterus,  b  Uterintheil  der  Tube,  e  Oystisch  entartetes  und  mit  der 
Umgebung  verwachsenes  abdominales  Ende  der  Tube,  d  Ovariiun.  e  Verwachsungs- 
merabran.    ^/g  der  natürl.  (Irösse. 
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Kleine  Cysten,  wie  sie  sich  z.  B.  in  Schleimdrüsen  entwickeln, 
sind  etwa  hirsekorn-  bis  erbsengross.  Grössere,  wie  sie  in  der  Leber 
und  im  Eierstock  vorkommen,  taubenei-  bis  faustgross  und  grösser. 

Der  Inhalt  der  Cysten  ist  abhängig  von  dem  Gewebe,  aus  dem 
sie  entstanden  sind.  So  enthalten  die  Cysten  der  Talgdrüsen  und  Haar- 
bälge (Atherome)  eine  grützeartige,  weisse  oder  grau  weisse,  seltener 
bräunliche  Masse,  welche  wesentlich  aus  platten,  zum  Theil  verhornten 
Epithelzellen,  Fettkörnchen  und  Cholesterin  besteht  Aus  Schleim- 
drüsen entstandene  Cysten  enthalten  klare  oder  durch  zellige  Bei- 
mischungen weiss  getrübte,  schleimige  Flüssigkeit  Haben  Blutungen 
aus  der  Wandung  stattgefunden,  so  bilden  sich  rothe  und  braune  Fär- 
bungen des  Inhaltes.  Bei  reichlichem  Zellgehalt  kann  der  Inhalt  auch 
zu  einem  fettigen  Brei  werden  und  verkalken.  Cystisch  entartete 
GRAAF'sche  Follikel  enthalten  meist  klare,  mehr  oder  weniger  pigmen- 
tirte  Flüssigkeit,  Cysten  der  Schilddrüse  und  der  Nieren  Kolloidmassen 
oder  klare,  zuweilen  auch  trübe  Flüssigkeit 

Retentionscysten  mit  endothelialer  Auskleidung 
können  sich  aus  Blut-  und  Lymphgefässen  und  aus  Lymphspalten  sowie 
aus  Schleimbeuteln  und  Sehnenscheiden  entwickeln.  Auch  hier  ist  der 
Inhalt  von  dem  Entstehungsort  abhängig.  Nicht  selten  ist  das  Hinder- 
niss  des  Abflusses  durch  eine^Abschnürung  von  Theilen  der  genannten 
Hohlräume  bedingt 

Findet  bei  der  Bildung  von  Retentionscysten  eine  bedeutende 
Dehnung  der  Wand  der  betroifenen  Röhren  oder  Bläschen  statt,  so 
muss,  falls  nicht  Defecte  in  der  Wand  entstehen  sollen,  auch  eine  Ge- 
websneubildung  stattfinden,  so  dass  also  die  Cystenbildung  kein  rein 
degenerativer  Vorgang  ist  Eine  solche  Gewebsneubildung  kommt  zu- 
nächst in  der  epithelialen  oder  endothelialen  Zellauskleidung  vor,  be- 
trifft aber  oft  auch  die  bindegewebigen  Wandbestandtheile,  so  dass 
die  Wände  der  Cyste  trotz  der  Dehnung  nicht  dünner  werden,  unter 
Umständen  sogar  an  Masse  gewinnen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben, 
dass  die  Cystenbildung  sich  sehr  häufig  auch  an  patholo- 
gische Bildung  neuer  Drüsen  anschliesst,  somit  eine  secun- 
däre  Umwandlung  einer  hypertrophischen  oder  geschwulstartigen 
Wucherung  bildet,  und  es  lassen  sich  danach  auch  die  einfachen 
cystischen  Entartungen  präexistirender  Drüsenkanäle  und  Drüsen- 
bläschen von  den  mit  Cystenbildung  verbundenen  Geschwülsten,  den 
Kystomen  (siehe  diese),  nicht  scharf  trennen.  Ebenso  können  auch 
endotheliale  Cysten  aus  neugebildeten  Lymphspalten  und  Lymphkanälen 
entstehen. 

Eine  zweite  Form  der  Cysten  sind  die  Erweichungscysten,  welche 
durch  partiellen  Zerfall  und  Verflüssigung  eines  Gewebes  entstehen. 
Auf  diese  Weise  bilden  sich  z.  B.  im  Gehirn,  in  hypertrophischen 
Schilddrüsen,  oder  auch  in  Geschwülsten,  mit  trüber  und  klarer  Flüssig- 
keit gefüllte  Höhlen. 

Eine  dritte  Art  von  Cysten  entsteht  dadurch,  dass  sich  um  Fremd- 
körper, welche  in  den  Körper  eingedrungen  sind,  z.  B.  um  Parasiten, 
eine  Blndegewebskapsel  bildet 

Eine  vierte  Form  der  Cysten  bilden  Parasiten,  welche  im  Körper 
in  blasenförmigem  Zustande  vorkommen. 
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FÜNFTER  ABSCHNITT. 

Die  Hypertrophie  und  die  Regeneration 
der  Gewebe  und  Organe. 


I.  Allgemeines  über  die  als  Hypertrophie  und  Re^neratlon  be- 
zeichneten Proeesse  und  die  dabei  rorkommenden  eellularen 

Vorgänge. 

§  79.     Als   Hypertrophie    bezeichnet     mau    den    Zustand     der 
Massenzunahme  eines  Gewebes  oder  Organes,  welche  durch  eine  Ver- 
grösserung  oder  Vermehrung  der  Elementarbestandtheile  desselben  be- 
dingt ist,  so  dass  also  der 
Bau  des  hypertrophischen 
Gewebes  demjenigen  des  ^.^^^ 

normalen  gleich  oder  we-  ^"""^ 

nigstens  nicht  wesentlich 
davon  verschieden  ist 

Unter  Regeneration 
versteht  man  einen  Vor- 
gang, durch  welchen  ein 
in  Verlust  gerathenes  Ge- 
webe wieder  durch  neues 
Gewebe  ersetzt  wird  und 
zwar  durch  ein  Gewebe, 
das  dem  ursprünglich  vor- 
handenen vollkommen 
gleich  ist  oder  wenigstens 
die  nämlichen  Bestand- 
theile  wie  das  letztere 
enthält. 

Zu  einer  Hyi^ertrophie 
können  sowohl  einem  Ge- 
webe vom  Keime  her  im- 
manente Eigenschaften  als 
auch  während  des  Lebens 
sich  geltend  machende 
Einwirkungen  führen.  Die 
Regeneration  ist  dagegen 
ein  Vorgang,  der  sich  y'i^.  94. 
stets  secundär  an  Gewebs-     matosa. 


Elephantiasis  feinoruin  neuro- 
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läsionen,   die   im  Laufe   des   intrauterinen   oder   extrauterinen   Lebens 
vorkommen,  anschliesst. 

Tritt  eine  abnorme  Gewebszunahme  in  der  Zeit  der  embryonalen 
Entwickelung  oder  des  extrauterinen  Wachsthums  auf,  und  sind  keine 
Einflüsse,  welche  erfahrungsgemäss  eine  Steigerung  des  Gewebswachs- 
thums  bewirken,  erkennbar,  so  sind  wir  geneigt,  darin  eine  Folge  von 
in  der  Anlage  des  betreffenden  Individuums  gegebenen  Verhälfiiissen 
zu  sehen,  und  wir  bezeichnen  sie  danach  als  eine  Hypertrophie  aus 
eongenltaler  Anlage.  Betrifft  die  Vergrösserung  den  ganzen  Körper, 
ist  z.  B.  ein  neugeborenes  Kind  5—6  kg  schwer,  oder  erreicht  ein  Indi- 
viduum die  Länge  von  180— 200  cm,  so  bezeichnet  man  dies  als  einen 
allgemeinen  Riesenwuchs;  betrifft  die  Vergrösserung  nur  ein- 
zelne Körpertheile,  z.  B.  den  ganzen  Kopf  oder  eine  seitliche  Hälfte 
desselben  oder  eine 'Extremität  oder  einen  Finger  oder  die  Scham- 
lippen, so  nennt  man  dies  einen  partiellen  Riesenwuchs.  {Hyper- 
trophische Entwickelungen  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes, 
welche  zu  Verunstaltungen  führen,  die  an  die  Hautbildung  der  Pachy- 

dermen  erinnern,  werden  als  Ele- 
phantiasis (Fig.  94  und  95)  be- 
zeichnet. 

Bei  hypertrophischem  Wuchs 
einer  Extremität  oder  eines  Fingers 
sind  alle  Bestandtheile  desselben 
gleichmässig  vergrössert,  bei  elephan- 
tiastischen  Bildungen  der  Extremi- 
täten pflegt  vornehmlich  das  Binde- 
gewebe der  Haut  und  des  Unter- 
hautgewebes zuzunehmen,  doch  bietet 
die  Entwickelung  und  der  Bau  dieser 
Wucherungen  erhebliche  Verschie- 
denheiten, indem  die  pathologische 
Gewebsneubildung  bald  alle  binde- 
gewebigen Bestandtheile  gleichmässig 
betrifft,  bald  einzelne  derselben,  wie 
z.  B.  das  Bindegewebe  der  Nerven, 
oder  die  Blut-  oder  die  Lymphge- 
fässe  bevorzugt,  oder  wenigstens  von 
diesen  Theilen  den  Ausgang  nimmt. 
Man  hat  daraus  Veranlassung  ge- 
nommen, verschiedene  Formen  von 
Elephantiasis  zu  unterscheiden,  die 
man  je  nach  dem  Bau  der  verun- 
stalteten hypertrophischen  Theile  als 
Elephantiasis  neuromatosa  (Fig,  94), 
E.  angiomatosa,  E.  lymphangiecta- 
tica  (Fig.  95),  E.  lipomatosa  etc.  be- 
zeichnet. 

In  welchem  Umfang  man  exce- 
dirende  Gewebswucherungen  auf  an- 
geborene Anla^^e  zurückführen  kann,  lässt  sich  mit  Bestimmtheit  nicht 
angeben  und  ist  in  manchen  Fällen  nur  zu  vermuthen.  Im  Allge- 
meinen si)richt  frühes  Auftreten  der  Wucherung,  sowie  Heredität  der 
Erscheinung^  und  das  Fehlen  äusserer  Veranlassungen  für  die  congeni- 


Fijr.  IK").     Elo})hantiasiti  eruris 
1  y  111  p  h  a  n  g  i  e  (•  t  a  t  i  c  a. 
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tale  Beanlagung,  idoch  schliessen  spätere  Einwirkungen,  welche  das 
Wachsthum  veranlassen,  eine  congenitale  Anlage  nicht  aus.  So  treten 
z.  B.  am  Knochensystem,  namentlich  am  Kopfe  (Fig.  96)  exdessive 
Knochenwucherungen  auf,  deren 
Beginn  bald  an  äussere  Veran- 
lassungen, wie  z.  B.  an  Traumen 
oder  Entzündungen,  sich  an- 
schliesst,  bald  auch  wieder  sol- 
cher entbehrt.  Da  hierbei  die 
Einflüsse,  welche  die  Wucherung 
veranlassten ,  erfahrungsgem  äss 
an  und  für  sich  nicht  im  Stande 
sind,  solche  Gewebsneubildungen 
hervorzurufen,  so  lässt  sich  der 
danach  eintretende  Process  nicht 
lediglich  durch  diese  Einflüsse 
erklären,  es  ist  das  Trauma  nur 
die  Veranlassung,  dass  ein  ab- 
norm beanlagtes  Gewebe  in  patho- 
logisches Wachsthum  geräth. 

In  neuester  Zeit  sind  unter 
den  Bezeichnungen  Akrome- 
galie  (Marie),    Pachyakrie 

(v.  Recklinghausen)  und 
Osteoarthropathie  hyper- 
trophiante  (Marie)  eigen- 
artige, dem  partiellen  Riesen- 
wuchs ähnliche  Vergrösserungen 
der  Endtheile  der  Extremitäten 
(Fig.  97),  in  einem  Theil  der 
Fälle  verbunden  mit  einer  Ver- 
grösserung  des  Gesichtstheils  des 
Kopfes  und  mit  Deformitäten  der 
Wirbelsäule,  beschrieben  worden,  welche  meist  in  jugendlichen  oder 
mittleren,  seltener  in  späteren  Lebensjahren  auftraten  und  sich  all- 
mählich entwickelten. 

Soweit  anatomische  Untersuchungen  (Arnold,  Marie,  Marinesco, 
Thomson,  Holsti)  vorliegen,  handelt  es  sich  um  eine  Massenzunahme 
der  die  Extremitätenenden  und  das  Gesicht  zusammensetzenden  Ge- 
webe, an  der  sich  vornehmlich  das  Knochensystem  betheiligt,  indem 
seine  Knochen  an  Dicke  zunehmen  (Fig.  98)  und  gleichzeitig  der  Sitz 
knolliger  und  spitzer  Exostosen,  werden  können.  Ein  gesteigertes 
Längenwachsthum  der  Knochen  ist  dagegen  (v.  Recklinghausen, 
Arnold)  bis  jetzt  bei  den  in  Rede  stehenden  Affectionen  nicht  sicher 
nachgewiesen,  und  es  ist  danach  auch  die  von  v.  Recklinghausen 
vorgeschlagene  Bezeichnung  Pachyakrie  eine  durchaus  passend  ge- 
wählte. 

Die  Ursache  und  das  Wesen  der  hier  in  Rede  stehenden  krank- 
haften Erscheinungen  sind  noch  dunkel,  und  es  werden  überdies  die 
oben  aufgeführten  Namen  nicht  von  allen  Autoren  in  demselben  Sinne 
gebraucht  In  Deutschland  wird  die  Bezeichnung  Akromegalie  auf 
alle  Formen  der  Vergrösserung  der  Spitzentheile  der  Extremitäten, 
welche  zu  einer  tatzenartigen  Umgestaltung  der  Hände   und   giganti- 


Fig.  96.  Leontiasis  ossea,  aufge- 
treti'ii  bei  einem  Knaben  mit  allgemeinem 
Riesenwuchs  (Beobachtung  von  Buhl). 
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sehen  Beschaffenheit  der  Füsse  führt,  angewendet,  während  Marie,  der 
diese  pathologischen  Erscheinungen  zuerst  beschrieben  hat,  eine  strenge 
Scheidung  zwischen  Akromegalie  und  Osteoarthropathie  hypertrophiante 
durchzuführen  sucht.  Nach  ihm  sind  bei  der  Akromegalie  die  Hände 
und  Füsse  nicht  deformirt,  sondern  proportionirt  vergrössert  und  zwar 
so,  dassdie  Verdickung  und  Verbreiterung  nach  den  Spitzentheilen  ab- 
nimmt i  und  die  Endphalangen  der  Zehen  nur  unwesentlich  verdickt 
sind,  während  bei  der  Osteoarthropathie  hypertrophiante  die  Endpha- 
langen    tronimelschlägelartig    angeschwollen ,    die    Gelenkenden     der 

Knochen  unregelmässig  ver- 
dickt sind.  Bei  ersterer  ist 
ferner  der  Unterkiefer  ver- 
längert, bei  letzterer  verdickt. 
Marie  ist  der  Meinung,  dass 
die  hypertrophirende  Osteo- 
arthropathie in  vielen  Fällen 
als  ein  Folgezustand  ent- 
zündlicher Affectionen  der 
Lunge  und  der  Pleura  ein- 
trete, bezeichnet  sie  danach 
als  Osteoarthropathie  hyper- 
trophiante pneumique  und 
glaubt  den  Zusammenhang 
in  einer  Aufnahme  toxischer 
Producte  aus  den  Entzün- 
dungsherden der  Lunge  in 
die  Säftemasse  des  Körpers 
suchen  zu  dürfen,  so  dass 
also  die  Knochenerkrankung 
als  eine  infectiös  -  toxische 
hypertrophirende  Entzün- 
dung anzusehen  wäre. 

Von  anderen  Autoren  ist 
die  Ursache  der  Akromegalie 
und  der  hypertrophirenden 
Osteoarthropathie  theils  in 
congenitalen  Anlagen  (Vir- 
CHOw),  theils  in  Störungen 
der  Geschlechtsfunctionen 
(Freund),  theils  in  einer 
Hypertrophie  der  Hypophyse  (Henrot,  Klebs)  und  einer  Persistenz 
der  Thymus  (Erb,  Klebs),  theils  in  nervösen  Einflüssen  (v.  Reck- 
linghausen) gesucht  worden,  doch  lässt  sich  keine  der  aufgestellten 
Hypothesen  durch  anatomische  und  klinische  Beobachtungen  hinläng- 
lich stützen.  Immerhin  dürfte  aus  den  bisher  vorliegenden  Unter- 
suchungen hervorgehen,  dass  es  sich  bei  diesen  Zuständen  nicht  um 
Wachsthumsexcesse,  welche  sich  dem  partiellen  Riesenwuchs  gleich- 
stellen lassen,  sondern  um  erworbene  krankhafte  Zustände 
handelt,  die  entweder  als  selbständige  Leiden  (Akromegalie,  Pachyakrie) 
oder  als  secundäre  Erscheinungen  im  Verlaufe  anderer  Erkrankungen 
(Osteoarthropathie  hypertroph,  pneumique)  auftreten. 

Die  Grösse  des  ganzen  Körpers    sowie  der    einzelnen  Theile    und  Or- 
gane desselben  ist  je   nach  der  Rasse,   der  Familie  und    den  individuellen 


A  k  r  o  ni  e  ö:  a  1  i  c 
Arnold   (OMt^oarthropathic 

h^OüZA-LEITE). 


nach   Erb 
nach   Marie 
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Eigenthümlichkeiten  auch  schon  innerhalb  der  physiologischen  Breite  nicht 
unerheblichen  Schwankungen  unterworfen*.  Geringer  sind  die  Schwankungen 
<ies  Verhältnisses  der  Masse  der  einzelnen  Theile  und  Organe  zum  ganzen 


Fig.  98.     Handskelet  mit   hypertrophischen   Knochen   von   dem   in 
IPig,  97  abgebildeten  Falle  von  Akromegalie  (nach  Arnold). 


Körper.  Eine  vortreffliche  Zusammenstellung  des  darüber  statistisch  Er- 
hobenen giebt  H.  ViBBORDT  in  seinem  Buche:  Anatomische,  physiologische 
und  physikalisc^ie  Daten  und  Tabellen  mum  Gebrauche  für  Medidner,  Jena  1893, 
sowie  in  seiner  Abhandlung:  Das  Massenwachsthum  der  Körperorgane  des 
Menschen,  Arch,  f,  Anat.  u,  Phys.  1890,  Ich  entnehme  dem  ersteren  einige 
Daten. 

Die  mittlere  Körperlänge  wohl  gebauter  männlicher  Individuen  be- 
trägt 172  cm,  weiblicher  160  cm,  des  Neugeborenen  47,4  resp.  46,75  cm. 
Das  mittlere  Körpergewicht  des  Mannes  beträgt  in  Europa  etwa  65  kg, 
•dasjenige  des  Weibes  etwa  55  kg,  dasjenige  des  Neugeborenen  etwa 
3260  g. 

Als  ungefähre  mittlere  Gewichte  innerer  Organe  ergeben  sich  (die 
Werthe  für  den  Neugeborenen  stehen  in  Klammern)  folgende  Zahlen:  des 
•Gehirns  1397  (385)  g,  des  Herzens  304  (24),  der  Lungen  1172  (58),  der 
Leber  1612  (118),  der  Milz  201  (11,1),  der  rechten  Niere  131,  der  linken 
Niere  150,  beider  Nieren  299  (23,6),  Hoden  48  (0,8),  Muskeln  29880  (625), 
Skelet  11560  (445)  g.  In  Procenten  des  Körpergewichtes  ausgedrückt, 
•ergeben  sich  für  den  Erwachsenen  und  den  Neugeborenen  (von  dem 
letztem  sind  die  Zahlen  in  Klammern  beigesetzt)  folgende  Zahlen:  Herz 
-0,62  (0,89)  Proc,  Nieren  0,48  (0,88),  Lungen  2,01  (2,16),  Magen-  und  Darm- 
Jtanal  2,34  (2,53),  Milz  0,346  (0,41),  Leber  2,77  (4,39),  Gehirn  2,37  (14,34), 
Nebennieren  0,014  (0,31),  Thymus  0,0086  (0,54),  Skelet  15,35  (16,7),  Mus- 
Oceln  43,09  (23,4). 

Was  unter  dem  Namen  hypertrophirende  Osteoarthropathie  und  Akro- 
jnegalie    und   Pachyakrie    beschrieben  worden    ist,    ist    offenbar   nicht    ein 

Zlugler,  Lehrb.  d.  allgem.  Fathol.  18.  Aufl.  \^ 
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ätiologisch  einheitliches  Leiden.  In  einem  Theil  der  Fälle  handelt  es  sieb 
um  eine  symptomatische  Erscheinung,  die  im  Verlauf  von  Infectionen,  wi& 
z.  B.  Tuberculose  und  Syphilis,  auftritt,  in  einem  anderen  Theil  der  Fälle- 
ist  die  Aetiologie  unbekannt,  ist  das  Leiden  ein  kryptogenetisches.  Eine- 
vorzügliche  Orientirung  über  den  Stand  der  Frage  geben  die  Arbeiten  von 
Abnold. 

Ueber  allgemeinen  und  partiellen  Riesenwuchs  und  Ele- 
phantiasis ist  Weiteres  im  Capitel  über  Einzelmissbildungen  im  achtea 
Abschnitt  sowie  in  der  pathologischen  Anatomie  der  Haut  und  der  Enochea 
angegeben. 

Literatur  über  Riesenwuchs  und  elephantias tische 

Gewebshypertrophieen,    welche   auf  congenitale  Anlagea 

zurückzuführen  sind. 

Bhms,  Ueber  Banhenmurum,    Vireh.  Arch.  50.  Bd.  1870  ttnd  Btitr,  «.  htm.  Ckir.   1891. 

Bnteh,  Bie$etwmcht  der  ExtremüäUttj  Arch.  J.  kiin,  Chir.    VII  1866. 

Bemme,  Halbseitige  MutkelÄypertrophie^  27.  Jahre$ber.  d.  Jenner' ichen  Kinderepitale^   Bern  1800. 

Stmaroh  u    Knlenkampff,  Die  tl^hanOoMtitchen  Formen^  Hamburg  1886 

Ewald,  Hifpertrophie  der  Hand^   Virch.  Arch.  66.  Bd. 

FifCher,  Sietenwuehs  der  Exbremitäien,  D.  ZeiUehr.  J.  Chir    XII  1880. 

FrieUeh,  Halbteitige  congenitale  Kop/hypertrcphie^    Fireh,  Arch.  28.  Bd. 

Hornftein,  UmlbeeiUger  Rieeenteueh»,   Vireh,  Ardi.  138.  Bd.  1893. 

Hftrthle  «.  Hanwerck,   Zur  Kenntnise  d.  ISbroma  moiüuee.   u.  d.  ccngen    Elephantiasis^  Beiir. 

V.  Ziegler  I  1886. 
Jordaa,  PaAol.'Onai.  Beitr,  zur  Elephantiasis  eongemtaf  Beär,  v.  Ziegler    VIII  1890. 
Kiwull,  Zur  Oasuistik  der  halbseüigen  Oesiehtshypertrophie,  ForUehr,  d.  Med.    VIII  1890. 
Nonne,  Elephantiaiis  congenita  hereditaria,    Vireh.  Arch.  125.  Bd.  1891. 
Poiifon,  Hyperostose  diffuse  des  maanüaires  suptrieureSy  Sem,  mid,  1890. 
y.  Becklinghanien,  Die  mult^en  Fibrome  der  Haut,  Berlin  1888. 
8piettchka,  Ueber  Elephantiasis  congenita,  Arch.  /,  Derm.  XXIII  1891. 
TriUt  et  Konod,  De  Chypertrophie  unHatiraU,  Arch,  ghi.  de  mid.  1869. 
Virchow,  Handbuch  der  $pec.  Fathol.  I  1864,  und  Die  krankhaßen  Oetehwülite. 

Literatur  über  Akromegalie,  Pachyakrie  und  Osteo- 
arthropathie hypertrophiante. 

Arnold,    Akromegalie,    Pachyakrie   oder   Ostitis,   Beitr,  v,  Zisgler  X  1891;    Beitr,   mtr    Akro^ 

nugaliefrage^   Virch,  Arch.  186.  Bd,  1893. 
Bamberger,  Ueber  Knochenveränderungen  bei  chronischen  Lungen-  u,  Herzkrankheiten,   Zeüsehr. 

f.  Uin.  Med.  XVIII  1890. 
Erb,  Ueber  Akromegalie,  Dtseh,  Arch,  f.  klin.  Med,  42.  Bd,  1888. 
Freund,  Ueber  Akromegalie,  Samml,  klin    Vortr,  Nr.  829/30,  Leipzig  1889. 
Friedreieb,  Hyperottose  da  getammten  Skeletes,  Virch.  Arch,  43.  Bd, 
Frittehe  u.  Klebe,  Ein  Beitrag  zur  Pathologie  des  Rietenteuchses,  Leipzig  1884. 
Hole U,    Un   cat   d'akromdgaiie  avec    autopsie,    Festskrift  fr,  Pathologi$k  -  Anatomiska  Institutet 

Helsingfort   1890. 
Lefebvre,    Des  d^ormations    ostio-^trtieulaires   consicutiven  ä  des  maladies  de  Vappareü  pleuro- 

pulmonaire,  Paris  1891. 
Lomboroeo  u,  K.  Fr&nkel,    Merkwürdiger  Fall   von   allgemeiner  Hypertrophie   oder  scheinbarer 

Elephantiasis,    Virch.  Arch.  46.  Bd, 
Lniet,  De  VdkromigaUe,  Arch.  gin.  de  mid,   1891. 
Marie,  F.,   8ur   deux  cas   d^akromigalie,   hypertrophie   singuUhre  non  oonginitale  des  ewtrimiUs^ 

supirieure»,  w^irieures  et  ciphalique,  Revue  de  mid.    VI  1886,    und   De  Vostio-arthropathi« 

hypertrophiante  pneumiqus,  ib.  X  1890. 
Marie  et  Marineeko.   8ur   Vanatomie  pathoL  de  VakromigaUe,  Aroh.  de  mid.  exper.  III  1891. 
Minkowski,  Ueber  einen  Fall  von  Akromegalie^  Berl,  klin,   B^ochensdtr.   1887. 
Kaoiier,  Un  cas  d'ostio-arthropatkie  hypertrophiante  d^origint  pneumique,  Rev,  de  mid.  X/'1891. 
V.  Beoklinghanien,   Ueber  Akromegalie,    Vireh.  Areh,  119.  Bd.  1890. 
Sonsa- Leite,  De  rakromigalie,  Paris  1890. 
Spillmann  et  Hanehalter,   Oontrib.  ä  Vitude  de  Vostio-arihropathie  hypertrophiante,   Revue  de 

mid.  X  1890 
Thomion,  Aoromegaly  with  the  description  of  a  skeleton,  Joum.  cf  AnaX.  XXIV  1891. 
Veretraeten.  Vakromigalie,  Revue  de  mid,  IX  1889. 
Vircbow,  Ueber  Akromegalie,  Berl.  klin.    Wochenschr.  und  Dttch.  med.   Wochentchr,  1889. 
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§  80.  Wie  bereits  in  §  79  hervorgehoben  wurde ,  können  die  in 
eong^nitaler  Anlage  begründeten  Crewebshypertrophleen,  welche 
ohne  erkennbare  innere  Einflüsse  entstehen,  nicht  nur  ganze  Körper- 
abschnitte oder  ganze  Organe  betreffen,  gehen  vielmehr  nicht  selten 
vornehmlich  von  einzelnen  Gewebsbestandtheilen  aus  und  beschränken 
sich  zuweilen  ganz  auf  eine  oder  zwei  Gewebsformationen.  In  besonders 
auflFälliger  Weise  tritt  dies  bei  jener  AflFection  zu  Tage,  welche  man 
als  Ichthyosis  bezeichnet,  eine  eigenthümliche  Anomalie  der  epider- 
moidalen  Decke,  bei  welcher  die  verhornenden  Schichten  eine  mehr 
oder  minder  hochgradige  Hypertrophie  zeigen. 


Fig.  90.    Ichthyosis  congenita. 


]>>■■ 


Digitized  by 


Google 


J 


276  Hypertrophie  und  Regeneration. 

Bei  der  als  Ichthyosis  congenita  bezeichneten  Form  findet 
man  schon  bei  dem  Neugeborenen  eine  solche  Zunahme  der  Horn- 
schicht,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  welchen  die  ganze  Oberfläche 
des  Körpers  (Fig.  99)  mit  dicken,  durch  Spalten  und  Risse  von  ein- 
ander getrennten  Hornplatten  bedeckt  ist,  welche  aus  geschichteten, 
von  den  Wollhärchen  meist  in  schräger  Richtung  durchbohrten  Horn- 
schuppen  und  Hornlamellen  bestehen  und  einer  Steigerung  des  nor- 
malen   Verhornungsprocesses   der  Haut   ihre   Entstehung   verdanken. 

In  anderen  Fällen  bilden  sich  erst  in  späterer  Zeit,  d.  h.  im  Laufe 
der  ersten  Lebensjahre,  auf  umschriebene  Gebiete  beschränkte  Ver- 
dickungen der  Hornschicht,  welche  bald  nur  kleine  Schüppchen  und 
Plättchen,  bald  grössere  Schuppen  und  Platten  bilden,  welche  der  Haut 
ein  rauhes  oder  gefeldertes  Aussehen  verleihen.  Das  Corium  und  der 
Papillarkörper  ist  an  der  Ichthyosis  meist  nicht  betheiligt,  doch  kommt 
es  auch  vor,  dass  im  Gebiet  der  Ichthyosis  der  Papillarkörper  hyper- 
trophirt,  vergrössert  ist  und  nunmehr  durch  seine  Prominenz  die  rauhe 
und  höckerige  Beschaffenheit  der  Oberfläche  vermehrt  (Ichthyosis 
hystrix).  Ist  die  Veränderung  auf  eng  umschriebene  Stellen  be- 
schränkt, so  entstehen  umschriebene  Warzen  mit  rauher  Horndecke, 
welche  man  als  ichthyotische  Warzen  bezeichnen  kann.  In  sel- 
tenen Fällen  entwickeln  sich  über  hypertrophischen  Papillen  noch 
mächtigere  Hornlager,  deren  Hornschuppen  senkrecht  zur  Oberfläche 
der  Haut  gestellt  sind  und  mitunter  zu  so  umfangreichen  Bildungen 
heranwachsen,  dass  man  sie  mit  Recht  als  Hauthörner  (Fig.  100 
und  101)  bezeichnet. 


Fig.  100.  Fig.  101. 


Fig.  100.  Abgetragenes 
Cornu  cutaneuin  vom 
Handrücken.    Nat.  Grösse. 

Fig.  101.  Abgetragenes 
Cornu  cutaneum  vom 
Arm.    Nat.  Grösse. 


In  sehr  seltenen  Fällen  treten  hypertrophische  Hornbildungen  ohne 
nachweisbare  Ursache  auch  an  der  Oberfläche  der  Mundschleimhaut 
auf,  und  es  giebt  eine  als  schwarze  Haarzunge  bezeichnete  eigen- 
artige Affection,  welche  durch  die  Bildung  braun  bis  schwarz  gefärbter 
Hornborsten  über  den  Papillae  filiformes  gekennzeichnet  ist. 

Durch  hypertrophische  Entwickelung  der  Haare  an  Orten,  an  denen 
nur  Wollhärchen  oder  auch  gar  keine  bleibenden  Härchen  vorkommen 
sollen,  entwickelt  sich  diealsHypertrichosis  bezeichnete  über  einen 
mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Körperfläche  ausgebreitete  ab- 
norme Behaarung,  welche  entweder  auf  eine  Persistenz  und  abnorme 
Entwickelung  der  Lanugohaare  oder  auf  eine  pathologische  Ausbildung 
der  secundären  Haare  zurückzuführen  ist  Excessives  Wachsthum  der 
Nägel  führt  zu  pathologischer  Vergrösserung  derselben,  zu  Hyper- 
onychia,  welche  häufig  von  krallenartiger  Verunstaltung  derselben, 
von  Onychogryphosis  gefolgt  ist.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  die  pathologische  Vergrösserung  der  Nägel  häufiger  eine  erworbene 
Krankheit  darstellt. 
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Abnorme  Grössenentwickelungen  innerer  Organe, 
die  lediglich  als  Wachsthunisanomalieen  aufzufassen  und  nicht  durch 
besondere,  schon  intrauterin  sich 
geltend  machende  Einwirkungen 
entstanden  sind,  kommen  im 
Ganzen  sehr  selten  vor  oder 
halten  sich  wenigstens  in  solchen 
Grenzen,  dass  wir  dieselben  noch 
in  dem  Bereich  der  individuellen 
Schwankungen  der  Grössenent- 
wickelung  unterbringen.  Am 
häufigsten  kommt  eine  patholo- 
gische, nicht  mit  den  functionellen 
Leistungen  conforme  Grösse  des 
Gehirns  und  des  Rückenmarks 
oder  einzelner  Theile  derselben 
vor  und  ist,  soweit  erkennbar, 
bald  durch  Zunahme  aller,  bald 
nur  besonderer  Bestandtheile 
des  Gehirns  und  Rückenmarks 
bedingt. 


Fig.   102.      Kopf    eines    Ha  ar- 
me ndclion,  Frau  (nach  Hebra). 


Literatur  über  hypertrophische  Entwickelung  der 

florngebilde. 

Bershardt,  Die  tehvarxe  Haanunge,  Dermal,  Studien  von  Unna   VIII  1888. 

Broiifl,  üeber  die  schtcarze  Haarmtnge,  Leipzig  1888. 

Carbone,  Ictioti  congenita,  Areh.  per  le  8e,  Med.  XV  1892. 

Caipary,  Ichthyone  congenita^   Viertäjahrsechr.  f.  Derm.  XIII  1886. 

Chiari,   Veher  Hypertrichotie,  Prager  med,   Woehenschr.  1890. 

Beboue,  Ije  ptoriasis  buccal,  Paris  1878> 

BeMOir,  De  la  langve  noü^e,  Paria  1878. 

Binklar,  Ein  Beitr.  z.  Pathol,  der  »chitarzen  Haarxunge,   Vireh.  Arch,  418.  Bd.  1889. 

Ecker,   ütber  abnorme  Behaarung  det  Meneehen,  Brauntchtceig  1878. 

Esoff,  Zur  Lehre  ton  der  Ichthyosis,    Virch.  Areh.  69.  Bd.   1877. 

Hofiberg,  Beiträge  zur  Kenntniss  von  Hauthömem  an  Menschen  und  Thieren^   Oöttingen  1868. 

Hnt^a,  Multiple  Bauthömer  beim  Huhn,  1887»  re/.  Fortschr,  d.  Med.    VI  1888. 

Laianiky.  Zur  Keratohyalin/rage,  Zeitsohr.  f.  Heilk.  XI  1890 

Lebert,  Ueber  Keratose,  Breslau  1864. 

Leloir,   Bech.  s.  Vanat  path.    et   la   nature  de  la  leukoplasie  buccale,  Arch.  de  phys.-  X  1887. 

VerUehiBg,    Histologische  Studien  Hbtr  Keratohyalin  u.  Pigment^    Virch.   Arch.  116.  Bd.  1889. 

Mitraltky,  Hauthömer  d.  Augenadnexa,  Areh.  f,  Derm.  27.  Bd,  1894. 

Pomer,  Untersuchungen  über  SchJeimhautverhomung^   Virch,  Areh.  118.  Bd.  1889. 

Ponmayrae,  ^t.  sur  les  hypertrichosis,  Bordeaux  1893. 

Banyier,  De  Vüüdine  et  de  la  repartition  de  cette  subitance  dans  la  peau,  la  muqueuse  bueeale 

et  la  mugueuse  oesophagienne  des  vertibres,   Areh.  de  phys.  1884. 
Bona,  Ichthyosis  im  SäuglingsalUr,  Arch.  f.  Dermat.  XXI  1889. 
Scböbel,   Ueber  einige  Keratosen  des  Auges,  S.  A.  1893. 
Scbwiminer,  Leukoplakia,    Viertel  jähr  sschr.  f.  Derm.   1877  t*.  1878. 
Unna,  Ueber  Keratoma  palmare  et  plantare  cong.,   Vierteljahr sschr.  J.  Derm.  X  1883. 
dlJrso,    Nuove  rieerche   sulla  eleidina  nella  Ungua  e  negli  epiteliomi,    Oiom.  deüa  Assoc.  dei 

Natural,  e  Med.  di  Napoli  I  1890. 
Waldeyer,  Untersuch,  über  Histiogenese  der  Homgebüde,  Festgabe  f.  Henle,  Bonn  1882. 
Wiederiheim,  Der  Bau  det  Menschen ^  Freiburg  1893. 


?;  81.    Gewebshypertrophieen,  welche  als  die  Folge  einer  be- 
sonderen Einwirkung   während   der  Dauer  des  Lebens  eintreten, 
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kommen  am  häufigsten  durch  eine  Steigerung  der  den  einzelnen  Or- 
ganen und  Geweben  zufallenden  Arbeitsleistung  zu  Stande,  können 
aber  auch  durch  andere  Einflüsse  auf  die  Gewebe  verursacht  werden. 
Arbeitshypertrophleen  kommen  am  häufigsten  an  musculösen 
und  drüsigen  Organen  zur  Beobachtung,  fehlen  indessen  auch 
nicht  in  anderen  Geweben.  Werden  an  das  Herz  zufolge  besonderer 
Verhältnisse  an  den  Klappen  oder  an  der  Aorta  oder  auch  in  den 
Nieren  erhöhte  Anforderungen  gestellt,  und  halten  diese  Zustände 
längere  Zeit  an,  so  erfährt  derjenige  Theil  der  Herzmusculatur,  welchem 
die  erhöhte  Arbeitsleistung  zufällt,  eine  mehr  oder  minder  erhebliche 
Hypertrophie  (Fig.  103),  und  es  kann  die  Masse  des  Herzens  das  Dop- 
pelte des  Normalen  und  mehr  erreichen. 


Fiff.  lOii.  Querschnitt  durch  ein  Herz  mit  Hypertrophie  des  linken  Ven- 
trikels bei  Insufiicienz  und  Stenose  der  Aortenklappen,  a  linker,  b  rechter  Ven- 
trikel.   Xat.  Gr. 

In  ähnlicher  Weise  kann  auch  die  quergestreifte  Körpermusculatur, 
können  ferner  auch  die  Muskellagen  der  Harnblase  und  des  Ureters, 
des  Uterus,  des  Darmes  und  der  Blutgefässe  bei  andauernder  Steige- 
rung ihrer  Thätigkeit  hypertrophiren. 

Unter  den  Drüsen  sind  es  namentlich  die  Nieren  und  die 
Leber,  welche  ihre  Grösse  den  functionellen  Bedürfnissen  anzupassen 
vermögen,  und  welche  danach  auch  ganz  bedeutend  hypertrophiren 
können.  Geht  eine  Niere  ganz  zu  Grunde,  so  kann  die  andere  eine 
solche  Vergrösserung  erfahren,  dass  sie  ungefähr  dasselbe  Gewicht  er- 
reicht, welches  ursprünglich  die  beiden  Nieren  zusammen  besassen. 
Ebenso  kann  auch  die  Leber  nach  Untergang  eines  Theils  ihres  Paren- 
chyms  durch  krankhafte  Processe  ihren  Verlust  durch  eine  Hypertrophie 
des  restirenden  Gewebes  wieder  ersetzen.  Da  dadurch  eine  Aus- 
gleichung  des  Defectes  und  zugleich  auch  eine  Wiederherstellung  der 
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normalen  Function  erreicht  wird,  so  werden  solche  Gewebszunahmen 
zweckmässig  als  eompensatorlsehe  Hypertrophieen  bezeichnet,  und 
man  kann  diesen  Ausdruck  auch  auf  musculäre  Hypertrophieen  an- 
^venden,  falls  dadurch  functionelle  Störungen  ausgeglichen  werden.  Bei 
anderen  Drüsen,  wie  Speicheldrüsen,  Ovarien,  Hoden,  Mamma,  treten 
compensatorische  Hypertrophieen  theils  gar  nicht,  theils  nur  unter  be- 
sonderen Verhältnissen,  d.  h.  wenn  durch  den  Verlust  eines  Theils  des 
Drüsenparenchyms  die  Arbeit  des  anderen  gesteigert  wird,  auf.  Es  ist 
möglich,  dass  bei  stillenden  Frauen,  die  eine  Mamma  verloren  haben, 
<lie  stärkere  Inanspruchnahme  der  anderen  eine  Steigerung  von  deren 
Thätigkeit  und  eine  stärkere  Entwickelung  des  secernirenden  Paren- 
chyms  zur  Folge  hat.  Der  Verlust  eines  Eierstocks  oder  eines  Hodens 
in  späteren  Lebensjahren  dürfte  dagegen  kaum  eine  Steigerung  der 
Arbeit  und  eine  Hypertrophie  des  restirenden  zur  Folge  haben.  Bei 
der  Schilddrüse  stellt  sich  nach  Exstirpation  eines  grossen  Theils  der- 
selben meist  keine  erhebliche  Hypertrophie  des  restirenden  Stückes  ein, 
dagegen  erfährt  die  Hypophysis  dabei  eine  Vergrösserung,  die  als  eine 
compensatorische  aufgefasst  werden  muss.  In  den  Lungen  hat  eine 
Steigerung  der  Thätigkeit  eines  Abschnittes  nach  Verlust  eines  anderen 
meist  nur  dauernde  Blähungen,  die  sogar  zur  Atrophie  führen  können, 
zur  Folge,  Findet  dagegen  in  der  Embryonalzeit  eine  mangelhafte  Aus- 
bildung einer  Lunge  statt,  so  kann  die  andere  eine  compensatorische 
Entwickelung  erfahren,  und  sie  kann  bei  totaler  Agenesie  der  einen 
Lunge  eine  sehr  bedeutende  Vergrösserung  erreichen.  Aehnlich  verhalten 
sich  auch  andere  Gewebe,  und  es  kann  als  ein  allgemein  gültiger  Satz 
hingestellt  werden,  dass  compensatorische  Ausbildung  eines  Gewebes 
im  Allgemeinen  um  so  vollkommener  ausfällt,  je  jünger  das  betreffende 
Individuum  ist.  So  ist  auch  die  compensatorische  Hypertrophie  der 
Nieren  bei  jungen  Individuen  eine  vollkommenere  als  bei  alten,  und 
beim  Gehirn  ist  eine  compensatorische  Entwickelung  eines  Theiles 
nach  Verlust  eines  anderen  überhaupt  nur  in  der  Entwickelungszeit 
möglich. 

Bei  Geweben,  welche  einer  beständigen  Abnutzung  unterliegen, 
kann  auch  schon  ein  rermlnderter  Verbrauch  eine  Hypertrophie  zur 
Folge  haben.  So  führt  z.  B.  eine  mangelnde  Abstossung  der  Horn- 
schicht  der  Epidermis  zu  einer  pathologischen  Dickenzunahme  derselben. 
Werden  bei  Nagern  die  Schneidezähne  in  Folge  Zerstörung  eines 
Zahnes  oder  in  Folge  von  Schiefstellung  der  Zähne  nicht  mehr  durch 
den  Gebrauch  abgenutzt,  so  können  sie  zu  langen  sich  einrollenden  Ge- 
bilden (Fig.  104)  auswachsen.    Ebenso  können  auch  Finger-  oder  Zehen- 


Fig.  104.  Hypertrophie  des  Schneide- 
zahnes einer  weissen  Ratte,  entstanden  in 
Folge  Schiefstellung  der  Kiefer.    Nat.  (ir. 

nägel  durch  mangelhafte  Abnutzung,  resp.  durch  Unterlassung  des  Be- 
schneidens  eine  pathologische  Grösse  erreichen.  Bei  Organen,  die  eine 
zeitweilige  Vergrösserung  eingehen  und  sich  danach  wieder  zurück- 
bilden, kann  auch  eine  mangelhafte  Kuckbildung  zu  einer  pathologi- 
schen Hypertrophie  führen.  So  kann  z.  B.  der  Uterus  nach  einer 
Schwangerschaft    zufolge    ungenügender    Rückbildung    abnorm    gross 
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bleiben.  Unter  Umständen  kann  ferner  die  Anfhebnng  eines  normaler 
Weise  auf  einem  Oewcbc  lastenden  Drucks  Gewebsneubildung  ver- 
ursachen. So  kann  z.  B.  die  Innenfläche  des  Schädels  sich  verdicken^ 
wenn  das  Gehirn  in  jungen  Jahren  sich  verkleinert  oder  im  Wachsthum 
zurückbleibt  Bei  Schwund  der  Niere  stellt  sich  häufig  eine  HjT^ertrophie 
des  umgebenden  Fettgewebes  ein. 

Zu  den  häufigsten  Ursachen  pathologischer  Gewebsneubildung  ge- 
hören endlich  auch  häuflg  sich  wiederholende  oder  andauernde 
mechanische  oder  chemische  Beizungen  der  Gewebe,  welche  mit 
Störungen  der  Circulation  verbunden  sind  und  danach  zum  Theil  den 
chronischen  Entzündungsprocessen  zugezählt  werden  (vergl.  das  Cap.. 
über  chronische  Entzündungen). 

So  können  z.  B.  häufig  wiederkehrende  mechanische  Läsionen  der 
Haut  zu  jenen  Zuständen  führen,  welche  man  als  Schwielenbildung  und 
als  Hühneraugen  bezeichnet,  und  welche  durch  eine  mächtige  Ver- 
dickung der  Hornschicht  der  Epidermis,  zum  Theil  auch  durch  patho- 
logische Veränderungen  am  Papillär körper  und  am  Corium  ausge- 
zeichnet sind.  Die  häufig  wiederholte  Einathmung  von  Staub  kann 
eine  Bindegewebsentwickelung  in  der  Lunge  zur  Folge  haben,  und  die 
Reizung,  welche  das  aus  der  Harnröhre  ausfliessende  Trippersecret 
ausübt,  kann  zur  Wucherung  des  Papillarkörpers  und  des  Epithels  der 
Haut  in  der  Umgebung  der  Urethralöffnung  und  damit  zu  jener  Bil- 
dung führen,  die  man  als  spitzes  Condylom  bezeichnet.  Häufig  wieder- 
kehrende oder  anhaltende  Entzündungen  grösserer  Hautgebiete  führen 
nicht  selten  auch  zu  elephantiastischen  Verdickungen  derselben,  und 
es  können  auch  ichthyotische  Hypertrophieen  der  Epidermis  dadurch 
zu  Stande  kommen.  Durch  Spaltpilze,  welche  sich  im  Gewebe  ver- 
mehren und  dabei  auch  besondere  chemische  Producte  liefern,  z.  B^ 
durch  Tuberkelbacillen,  den  Strahlenpilz,  können  sowohl  epitheliale  als 
auch  Bindesubstanzgewebe  zur  hypertrophirenden  Wucherung  gebracht 
werden. 

In  manchen  Fällen  entwickeln  sich  hypertrophische  Gewebsneubil- 
dungen  indessen,  auch  ohne  dass  wir  eine  Ursache  anzugeben  im  Stande 
wären  und  ohne  dass  man  zu  der  Annahme  einer  congenitalen  Anlage 
zu  der  betreff'enden  Wucherung  seine  Zuflucht  nehmen  kann.  So  kommen 
z.  B.  mächtige  Hypertrophieen  der  Lymphdrüsen  und  des  übrigen 
lymphadenoiden  Gewebes  sowie  der  Milz  vor,  deren  Ursache  vollkommen 
unbekannt  ist.  Ebenso  ist  die  Ursache  der  häufigen  Hypertrophie  der 
Schilddrüse  nicht  bekannt,  und  wir  müssen,  um  sie  zu  erklären,  zu 
HjT)othesen  greifen. 
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§  82.  Ist  ein  Organ  der  Sitz  einer  hyperplasirenden  Gewebs- 
wucherung, so  kommt  es  sehr  häufig  vor,  dass  nicht  alle  Thelle 
glelehinSssIg  an  der  Hyperplasie  theilnehmen.  So  sehen  wir  z.  B., 
dass,  wenn  eine  Drüse  sich  vergrössert,  dies  in  einem  Falle  wesentlich 
durch  Zunahme  der  Drüsensubstanz,  in  einem  anderen  Falle  durch 
Zunahme  des  Bindegewebes  geschieht.  Im  ersteren  Falle  würden  wir 
von  einer  glandulären,  im  zweiten  von  einer  fibrösen  Hyperplasie 
sprechen.  Aehnliches  kann  man  auch  an  den  anderen  Organen,  welche 
sich  aus  verschiedenen  Geweben  zusammensetzen,  cohstatiren.  Es 
kann  die  Ungleichheit  in  dem  Verhältniss  der  beiden  Gewebe  so  weit 
gehen,  dass,  während  das  eine  mächtig  hyperplasirt,  das  andere  nicht 
nur  seine  Zellen  nicht  vermehrt,  sondern  sogar  atrophisch  wird.  In 
diesem  Falle  sind  es  meistens  die  specifischen  Gewebsbestandtheile 
(Ganglienzellen,  Nerven,  Drüsenzellen,  Muskeln  etc.),  welche  atrophiren, 
während  die  Bindesubstanzen  zunehmen.  Eine  sehr  häufige  Ursache 
derartiger  Isollrter  Hjrperplasie  des  Bindegewebes  sind  chronische 
Entzündungen  (siehe  diese).  Sie  spielen  in  der  Pathologie  eine  hoch- 
wichtige Rolle,  und  nur  zu  häufig  tritt  in  ihrem  (iefolge  Hyperplasie 
des  Bindegewebes  mit  Atrophie  der  specifischen  Gewebsbestand- 
theile auf. 

Was  für  die  Hyperplasie  gilt,  gilt  auch  für  die  Regeneration. 
Wird  ein  Gewebstheil  zerstört,  so  ist  die  eintretende  Regeneration 
oft  eine  nnYoUkommene.  Die  Regenerationsfähigkeit  der  Gewebe  und 
Organe  des  menschlichen  Organismus  ist  eine  beschränkte.  Grössere 
Gewebsstücke,  wie  z.  B.  eine  Extremität,  ein  Finger,  ein  Stück  Gehirn, 
die  verloren  gegangen,  regeneriren  sich  nicht  wieder.  Eine  geringe 
Regeneratiouskraft  besitzen  namentlich  hochorganisirte  Gewebe  und 
innerhalb  derselben  wieder  die  specifischen  Bestandtheile.  Ganglien- 
zellen z.  B.  regeneriren  sich  bei  Erwachsenen  sehr  wahrscheinlich  gar 
nicht,  und  Drüsenepithelien  nur,  wenn  die  Defecte  gering  sind,  und 
wenn  innerhalb  der  Structureinheiten  (Drüsenbläschen  oder  Röhren) 
noch  Drüsenzellen  sich  intact  erhalten  haben.  Ist  in  einer  Drüse  ein 
Defect  entstanden  und  damit  die  Textur  derselben  unterbrochen,  so 
schliesst  sich  die  Wunde  zunächst  nicht  durch  Drüsengewebe,  sondern 
durch  Bindegewebe,  ein  pathologisches  Ersatzgewebe,  das  man  als  eine 
Narbe  bezeichnet. 

Besser  als  die  Drüsenepithelien  und  die  Ganglienzellen  sind  die 
Deckepithelien,  die  Drüsengangsepithelien ,  die  Gewebe  der  Bindesub- 
stanzen und  die  Nervenfasern  gestellt,  welche  alle  in  umfangreicher 
Ausdehnung   sich   regeneriren    können.      Unter   den   Bindesubstanzen 
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zeichnet  sich  das  Periost  durch  besonders  grosse  Regenerationskraft 
aus,  während  Knorpel  nur  mangelhaft  sich  regenerirt 

Wenn  sich  bei  einem  Wucherungsvorgang  ein  Gewebe  entwickelt, 
dessen  Elemente  zwar  normalen  Formen  entsprechen,  die  aber  nicht 
mit  dem  Typus  des  Muttergewebes  übereinstimmen,  so  bezeichnen  wir 
eine  solche  Neubildung  als  eine  Heteroplasie.  In  diesem  Sinne  ist 
auch  die  Narbe  in  einem  Organ,  z.  B.  in  der  Leber,  eine  Heteroplasie, 
sofern  man  wenigstens  den  Nachdruck  darauf  legen  will,  dass  an  der 
betreffenden  Stelle  Bindegewebe  mit  unentwickelten  Epithelsträngen 
und  nicht  normales  Lebergewebe  vorhanden  ist.  Selbst  wenn  man  das 
Narbengewebe  mit  dem  Bindegewebe  der  Leber  vergleicht,  kann  man 
dasselbe  als  eine  Heteroplasie  bezeichnen,  insofern  sein  Charakter 
erheblich  von  demjenigen  des  gewöhnlichen  Bindegewebes  der  Leber 
abweicht.  Dasselbe  gilt  von  der  Bindegewebshyperplasie  der  Organe 
überhaupt,  namentlich  von  der  nach  Entzündung  sich  ausbildenden. 
In  Rücksicht  auf  die  nahe  Verwandtschaft  der  Gewebe  wird  sie  in- 
dessen meist  nicht  zu  den  heteroplastischen  Gewebsentwickelungen  ge- 
rechnet. 

Das  eigentliche  Gebiet  heteroplastischer  Gewebs- 
bildungen  sind  die  (Jesehwälste.  Sie  stellen  Gewebsneubildungen 
dar,  welche  zwar  dem  Mutterboden,  auf  dem  sie  wachsen,  ähnlich  sein 
können,  immer  jedoch  gewisse  Eigenartigkeiten  besitzen,  die  sie  von 
dem  an  der  betreffenden  Stelle  vorkommenden  Gewebe  unterscheiden 
und  welche  uns  auch  berechtigen,  von  der  Geschwulst  als  von  einer 
heteroplastischen  Bildung  zu  sprechen. 

§  83.  Die  Grundlage  der  Hypertrophie  nnd  Kegeiieratlon 
bilden  stets  cellulare  Veränderungen,  welche  theils  zu  einer  Ver- 
grösserung,  theils  zu  einer  Vermehrung  der  Zellen  führen.  Im  wei- 
teren Verlaufe  der  Gewebsneubildung  können  alsdann  auch  die  von 
den  Zellen  gebildeten  Grundsubstanzen  an  Ma.sse  zunehmen.  Bei 
der  Hypertrophie  kann  die  Massenzunahme  sowohl  auf  eine  Zell- 
vergrösserung  beschränkt,  als  auch  gleichzeitig  mit  einer  Vermehrung 
der  Zellen  verbunden  sein,  und  man  unterscheidet  demgemäss  auch 
zwischen  einer  einfachen  Hypertrophie  oder  Hypertrophie 
im  engeren  Sinne  und  einer  numerischen  Hypertrophie  oder 
Hyperplasie.  So  kann  z.  B.  ein  musculöses  Organ  wie  der  Uterus 
oder  das  Herz  durch  alleinige  Vergrösserung  seiner  Muskelzellen  ganz 
bedeutend  an  Masse  zunehmen,  und  es  kommt  auch  bei  Drüsenhyper- 
trophieen  eine  Massenzunahme  durch  Zellvergrösserung  vor,  doch  ge- 
sellt sich  hier  bei  erheblicher  Hypertrophie  stets  auch  eine  Zellver- 
mehrung hinzu,  so  dass  also  der  Process  als  Hyperplasie  im  histo- 
logischen Sinne  bezeichnet  werden  muss. 

Die  Regeneration  kann  unter  besonderen  Verhältnissen,  d.h., 
wenn  nur  Theilstücke  von  Zellen  untergegangen  sind,  ebenfalls  durch 
Vergrösserung  der  vorhanden  en  Zellen  resp.  durch  Wieder- 
ersatz der  verloren  gegangenen  ZeUtheile  (Regeneration 
des  Axencylinderfortsatzes  von  Ganglienzellen)  bewirkt  werden.  Bei 
Verlust  ganzer  Gewebsstücke  findet  indessen  neben  Zellvergrösserung 
stets    eine   Vermehrung    von   Zellen    durch  Theilung    sta,tt 

Die  Theilung  der  Zellen,  welche  zu  Gewebsneubildung  führt,  ist 
stets  durch  eigenartige  Vorgänge  an  den  Kernen  und  dem 
Protoplasma  Charakter isirt,   und  es  treten  namentlich  an  den 
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Kernen  eigenthümliche  Veränderungen  auf,  welche  es  uns  ermöglichen, 
schon  in  den, Zeiten  der  Vorbereitung  die  bevorstehende  Theilung  des 
Kerns  und  der  Zelle  zu  erkennen. 

Der  ausgebildete  Kern  einer  Zelle  (Fig.  105)  besitzt  eine  eigen- 
artige Structur,  die  nach  geeigneter  Behandlung  bei  stärkeren 
Vergrösserungen  sich  deutlich  erkennen  lässt  Ein  ruhender  Kern 
besteht  aus  einer  äusseren  Hülle,  einer  Membran  und  einem  K  e  r  n  - 
in  halt  Der  letztere  erscheint  in  zwei  Theile  getheilt,  in  eine  dichtere, 
stärker  lichtbrechende  Kernsubstanz  und  in  Kernsaft.  Der  Kern- 
saft bildet  eine  farblose  Masse  und  wird  auch  als  Zwischensub- 
stanz bezeichnet.  Zu  der  Kernsubstanz  gehören  erstens  die 
Kernkörperchen,  zweitens  zerstreute  Körner  und  Fäden, 
welche  häufig  ein  Gerüst  (Fig.  105)  bilden,  das  bei  passender  Be- 
handlung deutlich  sichtbar  ist  und  sich  durch  kernfärbende  Farben 
färben  lässt. 

Das  Kemgerflst  ist  derjenige  Theil  des  Kerns,  der  bei  der  Kern- 
theilung eine  Reihe  typischer  Formrerschlehungen  durchmacht,  die 
mit  der  Trennung  des  Kerns  in  zwei  gleich  grosse  Massen  endet. 

In  Rücksicht  auf  diese  Formveränderungen  wird  der  Process  der 
Kerntheilung  häufig  als  Karyoklnesls  (xivrjoig,  Bewegung)  bezeichnet. 
Von  Flemming  ist  in  Rücksicht  auf  die  fädige  Structur  des  sich 
theilenden  Kernes  der  Name  Mltosls  oder  Karyomltosls  {inhog,  Faden) 
eingeführt  worden.  Die  mit  den  kernfärbenden  Farbstoffen  tingible 
feste  Substanz  des  Kernes  wird  als  Nudeln  oder  als  Chromatin 
(Flemming)  bezeichnet. 

Verfolgt  man  den  Process  der  Kern-  und  Zelltheilung  beim  Men- 
schen oder  bei  Säugethieren,  so  kann  man  zu  Beginn  der  Kerntheilung 
zunächst  eine  Reihe  vorbereitender  Erscheinungen  im  Kern  wahrnehmen, 
welche  wesentlich  darin  bestehen,  dass  die  tingible  Substanz  des 
Kernes,  das  Chromatin,  sich  vermehrt 

In  manchen  Kernen  bildet  das  Chromatin  Körner  und  Klümpchen 
verschiedener  Grösse  (Fig.  106),  die  sich  zu  einem  netzartig  gebauten 
Oerüst  gruppiren,  in  anderen  ist  das  Chromatin  in  Form  annähernd 
gleich  grosser  Körner  (Fig.  107)  gleichmässig  im  Kern  vertheilt,  in 
noch  anderen  sind  die  kleinen  Körner  in  gewundenen  Reihen  (Fig.  108) 
angeordnet  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  die  gleichmässige  Ver- 
theilung  der  Chromatinkörner  sich  an  die  Anhäufung  der  Klümpchen 
und  Körner  im  Gerüst  anschliesst  und  von  der  Bildung  der  Reihen 
gefolgt  ist 

Im  weiteren  Verlauf  der  Mitosis  bilden  sich  nun  zunächst  dunkel 
sich  färbende,  glatte  und  dichte  Fäden,  welche  stark  gewunden  sind 
und  einen  dichten,  feinfädigen  Knäuel  (Fig.  109  und  Fig.  110) 
darstellen.  Bis  zu  dieser  Zeit  ist  das  Kernkörperchen  im  Kern  noch 
erhalten  (Fig.  105—109).  Jetzt  aber  schwindet  es  (Fig.  110)  und  nimmt 
wahrscheinlich  an  dem  Aufbau  des  Fadenknäuels  Theil.  Gleichzeitig 
verliert  auch  die  Membran  ihre  tingible  Substanz  (Fig.  109  und  11(^ 
und  schwindet  weiterhin  vollkommen. 

Aus  dem  feinfädigen  Knäuel  geht  durch  Verkürzung  und  Verdickung 
der  Fäden  ein  lockerer;  dickfädiger  Knäuel  (Fig.  111)  hervor, 
dessen  Fäden  sich  weiterhin  in  einzelne  Abschnitte,  die  als  Kern- 
segmente  (Hertwig)  oder  als  Chromosomen  ( Walde yer)  be- 
zeichnet werden,  theilen  (Fig.  111).  Indem  sich  letztere  mit  nach 
innen   gerichtetem  Winkel   im   äquatorialen  Bezirk   des  Kernes   grup- 
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Fig.  105.  Kern  im  Buhezustande.  —  Fig.  106.  *  VergrÖsserter  Kern. 
XunaSme  des  Chromatins.  —  Fig.  107.  Kern  mit  gleichmässig  ver- 
theiltem,  feinkörnigem  Chromatin.  —  Fig.  108.  Kern,  dessen  Chro- 
matinkörner  in  Reinen  angeordnet  sind.  —  Fig.  109.  Feinfädiger 
dichter  Knäuel.  Kernkörperchen  imd  Kernmembran  nocn  erhalten.  —  Fig.  110. 
Feinfädiger  dichter  Knäuel.  Kernkörperchen  untergegangen.  —  Fig.  111. 
Dickf  ädiger  lockerer  KnäueL  Kemmembran  geschwunden.  —  Fig.  112.  Seg- 
mentirter  Knäuel.  Kernfäden  in  umgebogene  Schleifen  ohne  besondere  Grup- 
pirung  segmentirt.  —  Fig.  113.  Mutterstern  in  Bildung  begriffen,  in 
Polaransicht.  Die  Schleifen  ordnen  sich  mit  nach  innen  gerichtetem  Winkel  um 
oin  Centrum.  (Auch  als  Kranzform  bezeichnet.)  —  Fig.  114.  Ausgebildeter 
Mutterstern  in  Polaransicht.  —  Fig.  115.  Mutterstern  in  Aequatorial- 
ansicht.  —  Fig.  116.  Stadium  der  Metakinese.  Einzelne  Schlingen  sichtbar, 
deren  Winkel  polwärts  gerichtet  ist.  Zarte  Spindelfigur  im  Innern  des  Kernes.  — 
Fig.  117.  Tochtersterne  in  Seitenansicht  (Tonnenform  des  Kernes).  Spindel- 
figur  im  Kern  und  radiäre  Strahlung  im  Protoplasma  sichtbar.  —  Fig.  118.  Tochter - 
Sterne  auseinandergerückt,  oben  in  Polaransicht,  unten  in  Seiten- 
ansicht. —  Fig.  119.  Dickf ädige  Tochterknäuel.  Zarte  neue  Kemmembran. 
Beginn  der  Zelltheilimg.  —  Fig.  llO.  Feinf ädige  Tochterknäuel  (oben)  und 
Oerüstform  des  Tochterkernes  (unten).  Zellprotoplasma  in Theilung  begriffen. 

piren,  entsteht,  vom  Pol  aus  betrachtet,  eine  kranzartige  und  weiterhin 
eine  sternartige  Figur,  welche  man  als  Mutterstern  (Fig.  113  und 
Fig.  114)  bezeichnet. 

Von  der  Seite  betrachtet  (Fig.  115),  sieht  man,  dass  die  Segmente 
der  Kernfäden  sich  in  der  Aequatorialebene  des  Kernes  zusammenge- 
lagert haben. 

Bald  früher,  bald  später  werden  im  Innern  der  Zellen  zwei  Pole 
sichtbar,  d.  h.  zwei  ausserordentlich  kleine  Kügelchen,  die  als  Pol- 
oder  Centralkörperchen  oder  Centrosomen  bezeichnet  werden. 
Sie  liegen  zuerst  dicht  beisammen,  rücken  aber  weiterhin  auseinander 
und  dienen  nunmehr  den  Kernbestandtheilen  als  Mittelpunkt  für  ihre 
Anordnung.  Zwischen  ihnen  bildet  sich  die  Kernspindel  (Fig.  116 
und  117)  aus,  welche  aus  feinen,  mit  kernfärbenden  Farben  sich  nicht 
färbenden  Fäserchen  besteht,  die  in  den  Polkörperchen  zusammenlaufen. 
Um  die  Polkörperchen  selbst  zeigen  die  Protoplasmakörner  eine  radi- 
äre Anordnung,  so  dass  Figuren  (Fig.  117)  entstehen,  die  als 
Strahlenfiguren  oder  Sterne  oder  Attractionssphären  be- 
zeichnet werden.  Im  folgenden  Stadium  der  Kerntheilung,  welches  als 
Metakinese  bezeichnet  wird,  stellen  sich  an  den  Chromosomen  Be- 
wegungen ein,  welche  zur  Bildung  ungleichschenkliger  Schleifen  führen, 
deren  Winkel  nach  den  Polen  gerichtet  ist.  Indem  weiterhin  die 
Schleifen,  der  Richtung  der  Spindelfasern  folgend,  nach  den  Polen 
rücken,  entstehen  nunmehr  zwei  Sterne  (Fig.  117  und  Fig.  118),  welche 
als  Tochtersterne  bezeichnet  werden.  Vom  Pole  aus  betrachtet 
(Fig.  118  oben),  ist  die  Sternform  deutlich  erkennbar,  von  der  Seiten- 
ansicht gleicht  die  Figur  einer  Tonne  und  ist  danach  früher  auch  als 
Tonnenform  (Fig.  117)  bezeichnet  worden.  Aus  der  Sternform  der 
Tochterkerne  geht  weiterhin  ein  starkfädiger  (Fig.  119)  und,  daran  sich 
anschliessend,  ein  feinfädiger  Knäuel  (Fig.  120)  hervor,  der  sich  als- 
dann in  eine  Gerüstfigur  (Fig.  120)  umwandelt  In  den  letzten 
Stadien  des  Theilungsvorganges   bildet  sich  eine  neue  Kernmembran. 

Die  Theilung  der  ZeUe  besteht  in  einer  Durchschnürung  des  Proto- 
plasmas, die  in  den  letzten  Stadien  der  Kernbildung  eintritt. 

Der  Process  der  Kerntheilung,  an  Säuge thierzellen  verfolgt,  ist  nicht 
in  allen  Stadien  deutlich  in  seinen  Einzelheiten  zu   erkennen,   und  es  hält 
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danach  schwer,  alle  Vorgänge  richtig  zu  verstehen.  Weiteren  Einblick 
hat  das  Studium  grosskerniger  Zellen  von  Kaltblütern  gebracht,  und  es 
ist  dadurch  auch  möglich  geworden,  ein  Schema  derselben  zu  geben, 
welches  neben  anderem  namentlich  auch  den  Vorgang  der  Metakinesis  ver- 
anschaulicht. 

Nach  E.ABL  besteht  der  enggewundene  Mutterknäuel  aus  mehreren 
Stücken,  welche  an  einem  Ende  des  Kernes,  das  man  als  Polfeld  bezeich- 
net, alle  umbiegen  (Fig.  121  a)  und  den  Pol  selbst  frei  lassen,  während  sie 
an  der  gegenüberstehenden  Seite,  dem  Gegenpolfeld  (6),  den  Pol  über- 
schreiten. Sie  verlaufen  dabei  quer  zur  Längsaxe  des  Kernes.  Der  Ueber- 
gang  des  dichten  zum  lockeren  Knäuel  (Eig.  122)  erfolgt  dadurch,  dass  die 
Fäden  dicker  und  kürzer  werden.  Gleichzeitig  theilen  sich  einzelne,  so 
dass  die  Zahl  der  Schlingen  grösser  wird. 

Das  Stadium  des  segmentirten  Knäuels  (Fig.  123),  das  sich 
weiterhin  anschliesst,  ist,  wie  dies  schon  Flemming  angegeben  hat,  vor- 
nehmlich dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  einzelnen  Schleifen  sich  der 
Länge  nach  spalten,  so  dass  dadurch  die  chromatische  Substanz  in 
zwei  gleiche  Hälften  getrennt  wird.  Der  weitere  Verlauf  der  Karyokinese 
ist  nunmehr  im  Wesentlichen  darauf  gerichtet,  jede  Hälfte  der  Chromatin- 
f&den  in  eine  neue  Gruppe  zu  vereinigen. 


Fig.    121.      Dichter  Fig.  122.    Lockerer         Fig.  123.    Endstadium 

Knäuel  von  der  Seite.  Knäuel  von  der  Seite.        des    Knäuels    mit    ge- 

spaltenen Fäden. 


Fig.  124.   Mutterstern.       Fig.  125.  Metakinese.    Fig.  12(3.  Tochtersterne. 

Schon  zur  Zeit  des  lockeren  dickfkdigen  Knäuels  tritt  in  der  Nähe 
des  Polfeldes  die  aus  zarten  Fäden  bestehende  Spindel figur  (Fig.  122c), 
die  in  kleinen  glänzenden  Körperchen,  den  Centrosomen,  endet,  auf; 
weiterhin  wandert  diese  Spindel  mehr  in  die  Tiefe  der  Kernsubstanz  (Fig.  123) 
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und  übt  nunmehr  einen    richtenden   Einfluss    auf  die    Chromatinfäden  aus. 
In  der  Ebene  ihres  Aequators  findet  später  die  Theilung  des  Kernes  statt. 

Um  die  Theilungsvorgänge  einzuleiten,  gruppiren  sich  die  Faden- 
schlingen  um  den  Aequator  der  Spindelfigur,  und  zwar  in  der  Weise,  dass 
der  Winkel  nach  dem  Centrum  der  Spindel,  die  Schenkel  nach  der  Peri- 
pherie gerichtet  sind  (Fig.  124).  Gleichzeitig  verschwindet  auch  die  Kem- 
membran,  während  von  den  Polen  der  Spindelfigur  radienförmig  gerichtete 
Strahlen  (Fig.  124  bis  Fig.  126)  in  das  Zellprotoplasma  ausstrahlen  (Cytaster, 
Attractionssphäre). 

Das  Stadium  der  Gruppirung  der  längsgespaltenen  Fäden  im  Aequator 
der  Spindel  entspricht  der  als  M  u  1 1  e  r  s  t  e  rn  bezeichneten  Figur  (Fig.  124), 
die,  von  oben  betrachtet,  als  ein  Stern  mit  hellem  Centrum  erscheint. 

Die  Metakinese  ist  durch  ein  Auseinanderrücken  der  aus  der 
Längsspaltung  hervorgegangenen,  bis  dahin  noch  einander  parallel  ge- 
lagerten Tochterfäden  charakterisirt,  und  es  vollzieht  sich  das  in  der  Weise^ 
dass  die  Fäden  eines  Fadenpaares  (Fig.  125)  jeweilen  nach  dem  entgegen- 
gesetzten Spindelpole  rücken  (Heuser,  Rabl.)  Die  daraus  entstehenden, 
neuen  Schlingen  haben  ihre  Winkel  n?ich  den  Polen  gerichtet. 

Die  Tochtersterne  (Fig.  126)  werden 
durch  die  nach  dem  Pole  der  Spindel  ge- 
rückten chromatischen  Schlingen  gebildet 
(Fig.  127  a),    deren  Schenkel   sich   weiterhin  / 

mehr  der  Aequatorialebene  der  Spindel  parallel  / 

richten.  I 

Die  aus  den  Tochtersternen  hervor- 
gehenden Tochterknäuel  (Dispirem  von 
Flemming)      bestehen      aus     Fadenschlingen,  ) 

welche    da,   wo    die   Spindelpole   lagen,    um-  / 

biegen  (Fig.  127  a)    und    ein    schlingenfreies  / 

Polfeld  (c  d)  lassen.  ', 

Fig.  127.  Tochterknäuel  (a)  und  Tochter- 
gerüstform {b\  (i  Polfeld  mit  dem  Rest  der 
Spindel,    d  Polfeld. 

Die  Umwandlung  der  Knäuel  in  die  Gerüstform  der  ruhenden  Keijne 
Tig.  127  h)  erfolgt  (Rabl)  nach  Theilung  des  Zellprotoplasmas  und  wird 
dadurch  eingeleitet,  dass  die  chromatischen  Fäden  Fortsätze  aussenden. 
Flemming,  Strasburgeb,  Heuser  und  Retziüs  nehmen  an,  dass  die  Chro- 
matin fUden  sich  direct  untereinander  verbinden. 

Das  von  Kabl  gegebene  Schema  der  Kerntheilung  stimmt  im  Allge- 
meinen mit  einem  von  Flemming  schon  früher  aufgestellten  überein.  B«abi>. 
glaubt,  dass  alle  Kerne  ein  bestimmtes  Gerüst  mit  dicken  „ primären "^  und 
zarteren  „secundären"  Fäden  haben.  Bei  Eintritt  der  Karyokinese  werden 
die  secundären  Fäden  eingezogen,  die  dadurch  deutlich  gewordenen  pri- 
mären Fäden  gehen  die  beschriebenen  Veränderungen  ein. 

Nach  Balbiani,  Pfitzneb  und  Podwyssozki  jun.  setzen  sich  die  chro- 
matischen Fäden  aus  feinsten  Kömchen  zusammen,  und  es  ist  wahrschein- 
lich (Flemming,  Podwyssozki),  dass  die  Körnchen  sich  in  ein  nicht  ftlrb- 
bares  achromatisches  Fadengerüst  einlagern. 

Die  Bedeutung  der  Kernkörperchen  ist  noch  streitig.  Flemming 
und  Pfitzneb  glauben,  dass  sie  vom  Kemgerüst  verschieden  seien,  während 
Andere  sie  für  stark  verdickte  Knotenpunkte  der  Gerüstfäden  halten.  Wicv 
sie  sich  nach  der  Kerntheilung  wieder  bilden,  ist  nicht  bekannt. 
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Die  Kerngerüstbalken  bilden  an  der  Peripherie  eine  dichtere, 
korbgeflechtartig  durchbrochene  Begrenzungsschicht,  an  welche  sich  nach 
aussen  noch  eine  nicht  f^rbbare  Membran  anschliesst. 

Die  Spindel figur,  deren  Fasern  sich  mit  Kernferbungsmitteln  nur 
unvollkommen  färben,  leiten  Flkmmikg  und  Hertwig  von  der  obenerwähnten 
achromatischen  Substanz  des  Kerngerüstes  ab,  während  Strasbüroer  sie 
aus  Zellprotoplasma  entstehen  lässt. 

Die  Centrosomen  oder  Polkörperchen,  die  bei  Kernsegmen- 
tirungen  constant  auftreten,  finden  sich  auch  in  ruhenden  Kernen,  doch 
sind  sie  bis  jetzt  nur  in  einem  Theil  der  Zellen,  am  häufigsten  in  L3nuph- 
körperchen  und  Riesenzellen  des  Knochenmarks  nachgewiesen.  Gleichwohl 
machen  es  Untersuchungen  von  v.  Kölliker,  Tlembünö,  M.  Heiobnhain 
u.  A.  wahrscheinlich,  dass  die  Centrosomen  allen  Zellen  zukommen  und 
bald  im  Protoplasma,  bald  im  Innern  des  Kerns,  wo  sie  wegen  ihrer  Klein- 
heit (mit  gewöhnlichen  kernfärbenden  Farben  färben  sie  sich  nicht,  wohl 
aber  mit  sauren  Anilinfarben,  wie  saurem  Fuchsin  und  Safranin)  schwer 
nachweisbar  sind,  liegen.  Ob  sie  Bestandtheile  des  Kerns  oder  des  Proto- 
plasmas sind,  ist  zur  Zeit  nicht  izu  entscheiden.  Nach  van  Bbnrden, 
BovERi  und  Rabl  soll  sich  die  mitotische  Theilung  der  Kernsubstanz  auf 
eine  directe  Auseinanderziehung,  ausgehend  von  den  getheilten  Centrosomen 
und  vermittelt  durch  die  achromatischen  Fäden,  zurückfuhren  lassen.  Nach 
M.  Heidenhain  sind  die  Centralkörper  scharf  umgrenzte  Granula,  welche 
die  Fähigkeit  besitzen,  zu  assimiliren,  zu  wachsen  und  sich  durch  Knospuilg 
zu  vermehren,  wobei  sie  Gruppen  zu  bilden  pflegen.  Sie  können  sowohl 
für  sich  als  in  Gruppen  vereinigt  die  Insertionsmittelpunkte  eines  Systems 
contractiler  Fibrillen  (Spindelfigur,  Mikrosomenstrahlung)  bilden  und  be- 
stehen aus  einer  in  chemischem  Sinne  specifischen  Substanz,  welche  an 
Anderen  Orten  der  Zelle  nicht  vorhanden  ist. 
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H&oker,  Stand  der  Centrosoma/raget   Verh,  d.  D.  Zool.  Oesellsch.  1894. 
Heidenhain.  M.,    Unten.  Hb.  d.  Centralkörper,   Areh.  f.  mikr.  Anat.    43.  Bd.  1894;    Central- 

hOrperehen  u.  Attractionstphären,  Anat.  Anz    1891 ;   Ueber  Kern  u.  Protoplasma,  Festsehr. 

/.  KöUiker  1892. 
Hermann,  Entstehung  der  karyokinetischen  Spindel,  Areh.  f.  mikr.  Anat.  37.  Bd.  1891. 
Hartwig,  Die  Zelle  und  die  Oewebe,  Jena  1898. 
Kölliker,  Uandb.  der  Gewebelehre  I,  Leipzig  18S9. 

Lustig  «.  Oaleotti,  Oytolog.  Studien  über  pathol.  Oewebe.  Beitr.  v.  Ziegler  XIV  1893. 
Straabnrger,  Zu  dem  Jetzigen  Stand  der  Kern'  u.  ZeUtheilungs/ragen,  Anat.  Anz,  1893. 

§  84.  Die  Theilung  des  Kernes  erfolgt  in  den  meisten  Fällen  nach 
dem  im  §  83  geschilderten  Modus,  so  dass  die  aufgeführten  Kern- 
theilungsfiguren  in  mehr  oder  minder  grosser  Vollkommenheit  sichtbar 
werden.  Meist  sind  die  Kerntheilungsfiguren  bipolar,  doch  sind  auch 
pluripolare  Mitosen,  bei  denen  sich  gleichzeitig  drei  und  mehr 
Kerne  bilden,  nicht  selten.  Nach  Untersuchungen,  die  der  neuesten 
Zeit  angehören,  kommen  indessen  auch  Theilungen  ror,  die  ron  der 
typischen  Karyomitose  mehr  oder  minder  abweichen. 

Zunächst  finden  sich  nicht  selten  Mitosen,  die  sich  durch  unge- 
wöhnlichen Umfang  des  in  Theilung  befindlichen  Kerns  und  einen 
abnormen  Reichthum  desselben  an  Chromatin,  das  dabei  meist 
«ine  unregelmässige  Vertheilung  in  kleinere  und  grössere  Fäden  und 
Klumpen  zeigt,  auszeichnen.  Sodann  kommt  es  auch  oft  vor,  dass  die 
Theilungsproducte  des  segmentirten  Kerns  ungleichmässig  sind,  so  dass 
asymmetrische  Kerntheilungsfiguren  entstehen.  Man  be- 
obachtet das  besonders  häufig  in  Carcinomen  (Hansemann),  oft  indessen 
auch  in  anderen  Neubildungen  und  in  regenerativen  Gewebswucherungen 
<Stroebe). 

Des  weiteren  kommen  nicht  selten  Kerne  zur  Beobachtung,  die 
sich  durch  eigenartige,  oft  sehr  complicirte  Formen  auszeichnen.  So 
giebt  es  z.  B.  Kerne,  welche  eine  lappige  Figur  bilden  (Fig.  128),  in- 
dem von  einem  Centrum  Fortsätze  ausgehen,  die  an  den  Enden  keulen- 
artig anschwellen.  Es  kommen  ferner  auch  rosenkranzartig  gestaltete 
Kerne  vor,  die  bald  eine  geschlossene,  bald  eine  offene,  bald  eine  ge- 
wundene, bald  eine  aufgerollte  Kette  untereinander  verbundener,  ovaler 
oder  rundlicher  Glieder  bilden ;  ferner  auch  korbartige  Figuren  (Fig.  129). 
Weniger   auffällige,    aber    immerhin    noch    von   dem   Gewohnten  ab- 
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weichende  Figuren  sind  durch   knotige   und   gelappte,  langgeströckte,. 
gebogene  und  gewundene  Kernfiguren  gebildet. 

Solche  ungewohnte  Kemformen  kommen  namentlich  an  den  kleinen 
und  grossen  Zellen  (Riesenzellen)  des  Knochenmarks  und  der  Milz 
sowie  in  den  vom  Knochen  ausgehenden  pathologischen  Wucherungen 
(Fig.  128  und  Fig.  129)  zur  Beobachtung.  Ebenso  zeigen  die  sog. 
mehrkernigen  Formen  der  Leukocyten  lappige  und  kranzförmig  ge- 
staltete Kerne  der  mannigfaltigsten  Form  oder  auch  mehrere  durch 
Brücken  untereinander  verbundene  Kerne. 

Fig.  128.  Fig.  129. 


Wj 


Fig.  128.  Riesenzelle  mit  lappig  verzweigtem  Kern,  aus  einem  Sarkom 
der  Tibia  (nach  Präparaten  von  Nauwerck  und  Stroebe). 

Fig.  129.  Riesenzelle  mit  korbartig  gestaltetem  Kern,  aus  einem 
Sarkom  der  Tibia  (nach  Präparaten  von  Nauwerck  und  Stroebe). 

Die  Bedeutung  dieser  Kernformen  ist  zur  Zeit  im  Einzelfalle  nicht 
immer  mit  Bestimmtheit  anzugeben.  In  manchen  Fällen  scheint  es 
sich  um  active  oder  passive,  d.  h.  durch  Bewegungen  des  Kernes  oder 
des  Protoplasmas  zu  Stande  gekommene  Formveränderungen  (Arnold) 
zu  handeln,  welche  mit  Kerntheilung  nichts  zu  thun  haben.  In  noch 
anderen  Fällen  finden  sich  diese  Figuren  bei  Zellen,  die  dem  Zerfall 
entgegengehen,  und  es  ist  dies  namentlich  bei  den  bei  acuten  Ent- 
zündungen aus  den  Gefässen  auswandernden  Leukocyten  der  Fall.  In 
noch  anderen  Fällen  leitet  diese  Formveränderung  eine  Theilung  des 
Kernes  in  mehrere  Kerne  ein,  welche  man,  da  die  Zellen  danach  weiter 
leben  (Arnold)  und  sich  unter  Umständen  auch  theilen,  nicht  als  einen 
Kernzerfall,  sondern  als  einen  der  Karyomitose  gleichwerthigen  Vor- 
gang, also  als  eine  wahre  Kerntheilung  ansehen  muss.  Für  diese 
Deutung  spricht  auch,  dass  dabei  zum  Theil  eine  Vermehrung  des 
Chromatins  beobachtet  wird,  wobei  dasselbe  Fäden  oder  Klumpen  bildet 
oder  mehr  in  diffuser  Verbreitung  auftritt. 

Immerhin  ist  zu  beachten,  dass  keine  Beobachtungen  vorliegen, 
welche  beweisen,  dass  durch  solche  Kerntheilungsvorgänge  neu  ent- 
standene Zellen  neues  Gewebe  zu  bilden  vermögen. 

Ist  die  Abschnürung  von  Kernen  aus  einer  solchen  Kernmasse 
mit  einer  Chromatinvermehrung  verbunden,  so  bezeichnet  Arnold  den 
Vorgang  als  indirecte  Fragmentirun  g,  fehlt  eine  solche,  als 
directe  Fragmentirung.  Die  Abschnürung  von  Kernen  wird 
durch  eine  Anhäufung  des  Chromatins  an  jenen  Stellen,  die  zu  Kernen 
werden  sollen,  eingeleitet. 

Durch  Beobachtungen  von  Flemming,  Arnold,  Denys,  Nauwerck 
und  Anderen  ist  nachgewiesen,  dass  auch  eine  Theilung  der  Kerne 
durch  eine  Durchschnürung,  wie  sie  früher  als  allgemein  verbreitet 
und  typisch  angenommen  wurde,  vorkommt,  eine  Theilungsform,  welche 
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Flemming  als  Holoschisis,  Arnold  als  directe  Segmentirung 
bezeichnet^  während  er  die  mitotische  Theilung,  bei  welcher  eine  Ver- 
mehrung und  typische  Umordnung  des  Chromatins  stattfindet,  in- 
directe  Segmentirung  nennt  Neuerdings  werden  alle  die  nicht 
durch  Mitose  erfolgenden  Kerntheilungen  gerne  unter  der  Bezeichnung 
amitotische  Kemthellungen  zusammengefasst. 

Abnold  unterscheidet  auf  Grund  eingehender  histologischer  und  ex- 
perimenteller Untersuchungen  an  normalen  und  pathologischen  Geweben 
vier  Typen  der  Kemtheilung.  Als  Segmentirung  bezeichnet  er  eine 
Spaltung  der  Kerne  in  der  Aequatorialebene  oder  der  Segmentalebene  in 
zwei  oder  mehrere  nahezu  gleiche  Theile  und  unterscheidet  eine  directe 
Segmentirung,  bei  welcher  die  Theilung  ohne  Zunahme  und  veränderte 
Anordnung  der  chromatischen  Kernsubstanz  erfolgt,  und  eine  indirecte 
Segmentirung,  bei  welcher  die  beschriebenen  chromatischen  Kem- 
theilungsfiguren  auftreten.  Fragmentirung  nennt  er  eine  Abschnürung 
der  Kerne  an  beliebigen  Stellen  in  zwei  oder  mehrere,  gleiche  oder  un- 
gleiche Abschnitte,  welche  nicht  durch  regelmässige  Theilungsflächen  sich 
abgrenzen,  und  unterscheidet  auch  hier  eine  indirecte  Form  mit  Zu- 
nahme und  veränderter  Anordnung  der  chromatischen  Kemsubstanz  und 
eine  directe  Form  ohne  solche.  Bei  der  indirecten  Fragmentirung  fehlt 
die  gesetzmässige  Anordnung  der  Fäden,  imd  die  Abschnürung  der  Kerne 
und  Zellen  vollzieht  sich  in  unregelmässiger  Weise.  Seine  Untersuchungen 
beziehen  sich  auf  die  Zellen  des  Knochenmarkes,  der  Lymphdrüsen  und 
der  Milz  und  auf  vielkemige  Zellen  aus  Geschwülsten  und  entzündeten 
Lymphdrüsen,  sowie  auf  Wanderzellen  und  Riesenzellen,  die  bei  Fröschen 
in  eingeführte  Fremdkörper  wandern. 

Zwischen  Fragmentirung  und  Segmentirung  bestehen  nach  Arnold 
keine  principiellen  Unterschiede,  es  handelt  sich  mehr  um  graduelle  Ab- 
weichungen. Bei  der  Fragmentirung  fehlt  die  typische  Anordnung  der 
chromatischen  Fäden  im  Stadium  der  äquatorialen  Umordnung ;  gleichzeitig 
bleibt  die  Contourirung  der  Kemmembran,  die  bei  indirecter  Segmentinmg 
verschwindet,  eine  scharfe.  Nach  Abnold  finden  sich  atypische  Kem- 
theilungsfiguren  namentlich  reichlich  in  der  Milz  der  weissen  Maus. 

Es  ist  wahrscheinlich,  dass  alle  Formen  amitotischer  oder  directer 
Theilung  nur  bei  Zellen  vorkommen,  welchen  keine  gewebsbildende  Thätig- 
keit  mehr  zukommt.  Hierfür  spricht,  dass  sie  namentlich  bei  Zellen  auf- 
treten (Leukocyten),  welche  nachweislich  dem  Untergang  entgegengehen, 
und  dass  sie  bei  physiologischer  Gewebsneubildung  sowie  bei  regenerativen 
und  hypertrophirenden  Gewebswucherungen  fehlen.  Nach  Beobachtungen 
von  Flemming  findet  auch  bei  der  amitotischen  Theilung  der  Leukocyten- 
keme  eine  Theilung  der  Attractionssphäre  und  des  Centralkörpers  nicht 
statt.  Nach  H.  £.  Zieolbr  sind  die  Kerne,  die  sich  amitotisch  theilen, 
meist  durch  besondere  Grösse  ausgezeichnet  und  sollen  vornehmlich  solche 
Kerne  sein,  die  einem  intensiven  Assimilations-  oder  Secretionsprocess  vor- 
stehen. LöwiT  hält  dagegen  die  amitotische  Kemtheilung,  wie  er  sie  bei 
Leukocyten  beobachtet  hat,  für  eine  Erscheinung,  die  zum  Theil  der 
mitotischen  gleichwerthig,  zum  Theil  allerdings  von  Zelldegeneration  ge- 
folgt ist. 

Literatur  über  besondere  Formen  der  Kemtheilung. 
Arnold,  Beobachtungen  über  Kerne  und  Kerntheilungen  in  den  Zellen  de»  Knochenmark»^   Virch. 
Arch,  93.  Bd.   1883;    üeber  Kern-  und  ZelHheilungen  bei  acuter  Hyperplasie  der  Lymph- 
drüten  und  der  Milz^    ib.    95.  Bd,  1884;     Weitere   Beobachtungen   über   die   Theilungsvor- 
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gängt  an  den  KnochenmarhaelUn,  ib,  97.  Bd,  1884;  Ueber  KenUheäung  und  vidktmigt 
ZtlUn^  ib.  98.  Bd,  1884;  ütbtr  Theüungivorgänge  an  den  WandtrzeUen,  Areh,  f.  mikr, 
Anat.  XXX  1887 ;  WeiUre  Jütth^Oungen  über  Kern-  und  Zellihulungen  m  der  MUm, 
smgleieh  em  Beitrag  tntr  Kenntni$$  der  von  der  iypUdun  Mitose  abweichenden  KemtheHungi' 
Vorgänge,  ib.  XXXI  1888 

Comil,  8ur  la  multiplieation  dee  eeUhdet  de  la  moeüe  de$  Oi  par  divieion  indirecte  dane  Vin» 
fiammaiion,  Areh,  de  phy$,  X  1888. 

Demarbaiz,  Divieion  et  diginireteence  dee  edUtlee  giantes,  La  OelUde  V  1889. 

Denyi,  La  cfftodiirUe  dee'  eeUulet  giamtee  et  du  petitee  eeCkdee  ineolorei  de  la  motUe  dee  o«, 
La  CdUät  1886;  Quelquei  remarques  iur  la  divieion  dee  eeUulee  giantee  de  la  modle  dee 
oe  d^aprU  lee  travau»  de  Arnold,  Werner,  LOufit  et  Oomü,  Anatomieeher  Anmeiger  III 
1888,  und  Quelques  rem,  ä  propoi  du  demier  travaü  d^ Arnold,  La  OeUule   V  1889. 

Flemming,  ZeÜsuhstana,  Kern-  und  ZeÜtheHung,  1882;  Neue  Beiträge  zur  Kenntniss  der  Zelle, 
Areh.  /.  mikrosh.  Anat.  XXIX  1887;  Theilung  u,  Kernformen  bei  Leukoeyten,  ib.  XXXVII 
1891  ;  Amitotische  Theilung  im  Blasenepithel  des  Salamanders^  Areh.  J,  mihroih,  Anat. 
XXXIV  1890. 

Freniel,  Zur  Bedeutung  der  amitotischen  Eemtheüung,  Biolog.  Centralbl,  XI  1891. 

Hafimmann,  üeber  asymmetrische  ZeUtheHung  in  Epithelkrebien  u.  deren  biologische  Bedeutung, 
Vureh,  Areh,  119.  Bd.  1890;  Ueber  pathol.  Mitosen,  ib,  128.  Bd.  1891. 

Heil,  üeber  Vermehrungt-  u,  Zer/aUsvorgänge  an  den  grossen  Zellen  in  der  acut  hyperplastisehen 
Mila  der  Maus,  Beitr.  v.  Ziegler   VIII  1890. 

Xrompecher,  Die  Mehriheilung  u.  deren  Mechanik,  Oentralbl.  f.  allg,  Path,  V  1894. 

LSwit.  Üeber  Neubildung  u,  Zerfall  weister  Blutkörperchen,  Sitxber.  d,  K,  Akad.  d.  Wi$sen$ch. 
in  Wien,  92.  Bd.  1885;  Neubildung  u.  Beschaffenheit  der  tceisten  Blutkörperchen,  Beitr, 
V,  Ziegler  X  1891  ;  üeber  amitotisiAe  Kemtheüung,  Biolog.  Centralbi.  XI  1891  u,  Centralbl, 
f.  aUg.  Path.  I  1890. 

MevM,  üeber  eine  Art  der  Entstehung  ringförmiger  Kerne,  Kid  1898. 

Hanwerok  «.  Stendel,   Regeneration   der  quergestreiften  Musculatur,    Beitr,  v.  Ziegler  II  1888. 

Beinke,  ünterstichungen  über  das  VerhäUnist  der  von  Arnold  beschriebenen  Kemformen  %ur 
Mitose  und  Amitose,  I.-D.  Kid  1891. 

Schottlft&der,  Üeber  Kemtheüungsvorgänge  in  dem  Endothel  der  artifiddl  enUfSndeten  Hornhaut, 
Ar<^.  f.  mikrosk.  Anat.  XXXI  1888. 

Stroebe,  Ueber  Kemtheüung  u,  Biesenzdlenbildung  in  OeseihwiÜsten  u.  im  Knochenmark,  Beitr. 
V.  Ziegler  VII  1890;  Zur  Kenntniss  verschiedener  ceüulärer  Vorgänge  u,  Erscheinungen  in 
OescJuoülsten,  ib.  XI  1891;  Vorkommen  und  Bedeutung  der  asymmetrischen  Karyokinesen, 
ib.  XIV  1898. 

Waldeyer,  Üeber  Karyokinese,  Dtsch,  med.   Wochensehr.  1887. 

Ziegler,  H.  E.,  Biologische  Bedeutung  der  amitotischen  Kemtheüung,  Biol,  Centralbl,  XI  1891. 

Weitere  Literatur  enthält  §  83. 

§  85.  Die  Structurveränderungen  des  Kernes  sind  ein  deutliches 
Zeichen  der  lebhaften  inneren  Bewegungen,  in  welchen  sich  die  Ele- 
mentartheile  des  Kernes  bei  productiven  Processen  befinden.  Leider 
sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Yeränderungea  an  den  Elementar- 
thellen des  Protoplasmas  spärlichere  und  unvollkommenere,  doch 
lässt  sich  an  geeigneten  Objecten  beobachten,  dass  auch  dem  Proto- 
plasma eine  eigenartige  Structur  zukommt,  und  dass  auch  hier  ver- 
schiedene Bewegungen  und  Verschiebungen  der  einzelnen  Theile  gegen 
einander  vor  sich  gehen.  So  hat  man  z.  B.  in  einzelnen  Fällen  wlÄrend 
der  Kerntiieilung  lebhaft  rotirende  Bewegungen  des  Protoplasmas  ge- 
sehen. Als  Effect  solcher  Verschiebung  und  Lagerungsveränderung  der 
einzelnen  Theile  sind  ferner  die  Bildung  des  bereits  erwähnten  hellen 
Hofes  um  den  sich  theilenden  Kern  sowie  die  Bildung  von  radienartig 
verlaufenden  Körnerstrahlen  an  den  Polen  der  Kernspindel  zu  nennen. 
Neuerdings  ist  man  sogar  geneigt,  den  im  Innern  der  strahligen  Gebilde 
gelegenen  Centrosomen  eine  maassgebende  Rolle  bei  der  Kemtheüung 
zuzuschreiben  und  in  ihnen  neben  oder  in  dem  Kern  vorhandene 
Centren  (van  Beneden,  Boveri)  zu  sehen,  deren  Theilung  die  Kern- 
theilung  veranlasst. 

Zwischen   Kern    und  Zellprotoplasma  besteht  wahrscheinlich   ein 
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sehr  complicirtes  Wechselverhältniss,  doch  ist  der  Kern  als  die  hSher 
organislrte  Substanz,  als  das  Kraftcentmm  der  Zelle  anzusehen. 
Durch  die  Kerne  wird  auch  die  Eigenschaft  der  Zellen 
auf  ihre  Nachkommen  übertragen  (Hertwig,  Kölliker, 
Weismann),  während  das  Protoplasma  den  Verkehr  mit 
der  Aussenwelt  regelt  (Haeckel),  die  Ernährung  besorgt  und 
an  der  Gewebsbildung  sich  betheiligt.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  auch  die  innerhalb  der  Zellen  sich  abspielenden  Stoffwechsel- 
vorgänge sowie  die  motorischen  Functionen  der  Zellen  unter  dem  Ein- 
flüss  des  Kerns  stehen. 

Die  Richtung  der  Protoplasmakörner  zu  einer  strahligen  Figur, 
sowie  die  Protoplasmabewegungen,  welche  bis  jetzt  gesehen  worden 
sind,  gehen  meist  mit  dem  Theilungsprocess  des  Kerns  gleichzeitig  vor 
sich.  In  anderen  Fällen  folgen  sie  demselben  erst  nach,  in  noch 
anderen  Fällen  gehen  sie  demselben  voran.  So  bildet  z.  B.  nach 
Grüber  Euglypha  alveolata,  ein  Rhizopod,  zuerst  eine  Tochterzelle 
mit  allen  Attributen;  dann  erst  geht  der  Kern  eine  Theilung  ein  und 
wandert  in  die  Tochterzelle.  Gleichzeitig  treten  im  Protoplasma  leb- 
hafte Bewegungen  auf. 

Die  Theilung  des  Zellprotoplasmas  pflegt  der  Kerntheilung  bald 
nachzufolgen  und  tritt  gewöhnlich  im  Stadium  der  Tochterknäuel  ein, 
immerhin  ist  das  Verhältniss  der  beiden  Processe  zu  einander  kein 
derartiges,  dass  letzteres  nothwendig  eintreten  müsste.  Nicht  selten 
bleibt  trotz  Kerntheilung  die  Zelltheilung  aus.  Die  Folge  davon  ist 
die  Bildung  von  zwei-,  weiterhin  von  vielkernigen  Zellen,  von  sogen. 
Biesenzellen.  Durch  multipolare  Mitose  oder  durch  Kernfragmentirung 
können  aus  einkernigen  Zellen  sofort  vielkernige  Zellen  entstehen.  Im 
letzteren  Fall  findet  man  als  Vorstufen  der  vielkernigen  Zellen  Riesen- 
zellen mit  complicirten  Kernfiguren  (Fig.  128  und  129).  Diese  Riesen- 
zellen können  später  in  einkernige  Zellen  zerfallen  und  zwar  dadurch, 
dass  das  Protoplasma  sich  um  die  einzelnen  Kerne  concentrirt  und 
zwischen  den  einzelnen  Kernbezirken  Grenzen  auftreten.  Doch  ist  zu 
bemerken,  dass  die  durch  amitotische  Kerntheilung  entstandenen  Riesen- 
zellen, soweit  bekannt,  nicht  in  einzelne  Zellen  sich  theilen.  Bei 
Theilung  von  Riesenzellen,  deren  Kerne  durch  Mitose  sich  vermehrt 
haben,  kann  es  geschehen,  dass  die  sich  absondernde  Zelle  noch  all- 
seitig vom  Protoplasma  der  Mutterzelle  umschlossen  ist.  Virchow 
hat  diese  Form  von  Zellen  als  Brutzellen  bezeichnet  Sie  kommen 
nicht  häufig  vor;  man  hat  sie  im  Allgemeinen  für  häufiger  gehalten, 
als  sie  es  in  Wirklichkeit  sind,  indem  man  Rundzellen,  die  von  grösseren 
Zellen  aufgenommen  waren,  für  junge  Zellbrut  hielt  (s.  katarrhal.  Ent- 
zündung der  Schleimhäute). 

Ein  eigenartiges  Aussehen  gewinnt  der  Vorgang  der  Zelltheilung 
bei  der  Sprossen-  und  KnospenMldung,  bei  welcher  die  Mutterzelle 
einen  kürzeren  oder  längeren  Fortsatz  treibt,  der  alsdann  Kerne  erhält 
und  sich  später  von  der  Mutterzelle  abgrenzt  (vergl.  Gefässneubildung). 
Das  Eigenartige  besteht  hier  hauptsächlich  darin,  dass  selbständige 
Bewegungen  im  Protoplasma  mit  Bildung  von  Fortsätzen  auftreten, 
und  dass  die  Kerne,  die,  wie  immer,  durch  Theilung  des  Mutterkerns 
sich  vermehren,  erst  secundär  in  den  Fortsatz  einwandern. 

Flemming  bezeichnet  die  Zelle  als  ein  abgegrenztes  Klümpchen  lebender 
Substanz  und  unterscheidet  am  Zell  leib  zwei  verschiedene  Bestandtheile, 
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von  denen  der  eine,  das  Protoplasma  (Filarmasse,  Mitom,  Gerüst- 
masse), etwas  stärker  lichtbrechend  und  in  Form  von  Fadenwerken  an- 
geordnet ist,  während  der  andere,  das  Paraplasma  (Interfilarmasse, 
Paramitom),  den  übrig  bleibenden  Raum  ausfüllt.  Die  genauere  Structur 
der  Filarmasse  ist  nicht  zu  erkennen.  Stoflfwechselproducte,  Körner,  Va- 
cuolen  und  andere  Einschlüsse,  welche  die  Zellen  zuweilen  enthalten,  ge- 
hören nicht  zur  Zellsubstanz. 

Literatur  über  die  Bedeutung  des  Zellkerns  und  des 

Protoplasmas. 
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Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  §  83  u.  84. 

§  86.    Die  Bildung  neuer  Zellen  durch  Thellung  prSexistirender 

Zellen  ist  für  die  Hyperplasie  sowohl,  .als  für  die  Regeneration  der 
erste  Schritt.  Sie  liefert  das  Bildungsgewebe,  aus  dem  sich  das 
definitive  Gewebe  entwickeln  soll. 

Wie  die  Vorgänge  der  Kern-  und  Zelltheilung  bei  der  Entwicke- 
lung  pathologischer  Neubildungen  sich  eng  an  die  Vorgänge  bei  der 
normalen  Zeilproliferation  anschliessen,  so  gehen  auch  die  weiteren 
Entwickelungsvorgänge  durchaus  den  normalen  parallel.  Soll  Epithel 
oder  irgend  eine  Bindesubstanz  aus  dem  durch  Zelltheilung  entstandenen 
Material  gebildet  werden,  so  treten  dieselben  ümbildungsprocesse  wie 
bei  normalem  Wachsthum  ein. 

Soweit  die  Untersuchungen  dermalen  reichen,  herrscht  dabei  das 
Gesetz  der  Speclflcität  der  Gewebe.  Die  Abkömmlinge  der  verschie- 
denen in  früher  Embryonalperiode  sich  sondernden  Keimblätter  ver- 
mögen immer  nur  Gewebe  zu  bilden,  die  ihrem  Keimblatte  zukommen. 
Eine  epitheliale  Zelle  kann  unter  keinen  Umständen  Knorpel  oder 
Knochen  oder  Bindegewebe  bilden,  und  eine  Bindegewebszelle  ist  nicht 
im  Stande,  eine  Deckepithelzelle  oder  eine  Drüsenzelle  zu  produciren. 
Diesen  Satz  hat  man  vielfach  angezweifelt,  d.  h.  man  hat  früher  eine 
derartige  Specificität  der  Gewebe  überhaupt  nicht  angenommen.  Vir- 
CHOW,  dem  wir  die  grundlegenden  Untersuchungen  über  die  cellularen 
Vorgänge  bei  pathologischen  Neubildungen  verdanken,  glaubte  s.  Z.  im 
Bindegewebe  die  Matrix  für  die  verschiedensten  Gewebe  sehen  zu 
dürfen.  Eine  solche  Anschauung  können  wir  heute  nicht  mehr  halten, 
es  beweisen  die  beobachteten  Thatsachen  vielmehr,  dass  jedes  Gewebe 
nur  gleichartiges  oder  ihm  nahe  verwandtes  Gew^ebe  zu  erzeugen  vermag. 
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Bildung  epithelialer  Gewebe  beruht,  ganz  allgemein  ausgedrückt, 
darin,  dass  die  betreffenden  Bildungszellen  in  der  für  das  epitheliale 
Gewebe  charakteristischen  Weise  durch  Kittsubstanz  untereinander 
sich  verbinden.  Bei  den  Bindesubstanzen  tritt  die  Bildung  der 
Zwischensubstanz  aus  dem  zelligen  Material  in  ^ den  Vordergrund,  und 
ihre  Beschaffenheit  giebt  dem  Gewebe  die  charakteristischen  Eigen- 
schaften. 

Die  befruchtete  Eizelle  hat  die  Fähigkeit ,.  aus  ihren  Nachkommen 
sämmtliche  Gewebe  des  Körpers  zu  bilden,  und  wir- müssen  annehmen,  dass 
■diese  Fähigkeit  in  der  Organisation  des  Kernes,  .welcher  den  Träger  der 
erblichen  Eigenschaften  darstellt,  begründet  ist.  Mit  der  fortschreitenden 
Differenzirung  der  Gewebe  tritt  eine  Vereinfachimg  der  Organisation  der 
Kerne  ein,  d.  h.  es  gelangt  ein  Hauptplasma,  welches  der  Zelle  einen  ganz 
specifischen  Charakter  verleiht,  zur  Herrschaft,  so  dass  die  Zelle  nur  noch 
ganz  bestimmte  Gewebsformationen  zu.  bilden  vermag.  Es  sind  danach 
Angaben,  dass  aus  Epithelien  Bindegewebe,  oder  aus  Bindegewebszellen 
Drüsenge  webe  oder  Nerven  entstehen  können,  irrige.  Nach  Hansemann 
-soll  diese  Specificität  der  Zellen  nicht  nur  in  dem  besonderen  Bau  der 
ausgebildeten  Zellen,  sondern  auch  in  dem  Verlauf  der  Karyokinese  zum 
Ausdruck  kommen,  indem  bei  den  einzelnen  Gewebsarten  individuelle 
Unterschiede  der  Karyokinese  vorkommen,  welche  es  gestatten,  die  ein- 
zelnen Gewebsarten  an  der  Eorm  ihrer  Mitose  (Grösse,  Zahl  und  Eorm  der 
Chromosomen)  zu  erkennen. 

In  neuester  Zeit  hat  Gbawitz  die  Ansicht  aufgestellt  (Gbawitz,  Ueb&r 
die  sehlu/mmemden  Zellen  des  Bindegewebes  und  ihr  Verhalten  bei  progressiven 
Ernährungstörungen,  Virch.  Arch.  127.  Bd,  1892;  Atlas  der  pathologischen 
Oeivebelehre,  Berlin  1893)^  dass  Zellen  auch  aus  Intercellularsub- 
ötanz  entstehen.  Er  stellt  sich  vor,  dass  bei  der  Bildung  des  Binde- 
gewebes Zellen  sich  in  Easem  umbilden  und  in  einen  kernlosen 
Scblummerzustand  übergehen ,  in  welchem  sie  mikroskopisch  nicht 
mehr  nachweisbar  sind.  Aus  diesen  unsichtbaren  Schlummerzellen 
sollen  alsdann  bei  Entzündung  und  Gewebswucherung  wieder  neue  Zellen 
entstehen.  Gbawitz  hat  mit  dieser  Schlummertheorie  Ansichten,  wie  sie 
vor  Jahren  Stbickeb  und  Hbitzmann  vertreten  haben  und  die  als  begraben 
angesehen  wurden,  als  neue  Lehre  wieder  zur  Discussion  gestellt,  allein  es 
•enthalten  die  in  seinem  Institut  von  ihm  und  seinen  Schülern  ausgeführten 
Arbeiten  nichts,  was  seine  Deutung  erheischte.  Es  werden  die  bekannten 
Bilder  wuchernder  und  entzündeter  Gewebe  beschrieben,  und  es  sind  keine 
Befunde  mitgetheilt,  welche  im  Sinne  einer  Entstehung  von  Zellen  aus 
Zwisohensubstanz ,  d.  h.  aus  unsichtbaren  Schlummerzellen  verwerthet 
werden  können. 

Literatur  über  die  Specificität  der  Gewebe. 
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T.  Wagner,   üthtr  d,  Verhältniit  der  Ontogetuie  svr  BeoeneraÜtm,  Biol.  Centralbl.  JIII  1893. 
Weiinuuui,  Die  Continuität  de$  Kempla$ma$y  Jena  1885;  Dat  Keimplasmaf  Jena  1898. 
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§  87.  Jede  Izu  Hypertrophie  oder  Regeneration  eines  Gewebes 
führende  Gewebsneubildung  ist  nur  dann  denkbar,  wenn  die  vorhan- 
denen Gewebszellen  auch  das  Vermögen  besitzen,  gegebenen  Falls  sich 
zu  vermehren.  Diese  Fähigkeit  kommt  erfahrungsgemäss  den  meisten 
Zellen  des  menschlichen  Körpers  zu,  doch  kennen  wir  auch  Zellen,, 
welche  dieses  Vermögen  eingebüsst  haben,  und  es  sind  dies  nament- 
lich solche,  welche  bei  der  Ausbildung  der  Gewebe  eine  starke  Um- 
bildung erfahren.  So  sind  z.  B.  die  verhornten  Zellen  der  Epidermis^ 
sowie  die  kernlosen  rothen  Blutkörperchen  nicht  mehr  fähig,  neue  Zellen 
zu  produciren.  Sehr  wahrscheinlich  fehlt  bei  ausgewachsenen  Indivi- 
duen dieses  Vermögen  auch  den  Ganglienzellen  sowie  den  Knochen- 
zellen. Deckepithelien,  Drüsenzellen,  Bindegewebszellen,  Periost-  und 
Knochenmarkzellen  besitzen  dagegen  ein  sehr  starkes  Regenerations- 
vermögen und  können  gegebenen  Falls  in  üppige  Wucherung  gerathen. 

Die  Proliferatlonsfählgkeit  ist  also  eine  den  meisten  Kör- 
perzellen immanente  Eigenschaft,  und  viele  Gewebe  bewahren 
die  Fähigkeit  zu  wuchern  selbst  dann  noch  eine  gewisse  Zeit,  wenn  sie 
von  ihrem  Mutterboden  losgelöst  werden.  Es  beruht  auf  dieser  Eigen- 
schaft die  Möglichkeit,  Transplantationen  von  Gewcl)en  vorzunehmen^ 
d.  h.  Gewebsstücke  aus  einem  Gewebe  in  ein  anderes  Gewebe  zu  ver- 
pflanzen und  daselbst  zum  Wachsthum  zu  bringen. 

Die  Versuche,  Gewebe  zu  verpflanzen,  sind  schon  alt  und  haben 
sich  auf  verschiedene  Gewebe  erstreckt.  So  hat  man  z.  B.  Periost  und 
Knochenmark  auf  Weichtheile  oder  in  Blutgefässe  verpflanzt  und  dort 
zum  Wachsthum  gebracht  (Ollier,  Goüjon,  Bruns,  Barkow,  Phi- 
LiPPEAüx,  CoHNHEiM,  Maas  u.  A.).  Man  hat  ferner  den  Sporn  junger 
Hähne  auf  den  Kamm  von  Hähnen  verpflanzt  (Duhamel,  Hunter) 
und  abgeschnittene  Rattenschwänze  unter  der  Rückenhaut  von  Ratten 
zur  Anheilung  gebracht  (P.  Bert).  Vor  einigen  Jahren  ist  es  Hanau 
auch  gelungen,  Krebsgewebe  mit  Erfolg  von  einem  Thier  auf  ein  anderes 
zu  überpflanzen. 

Am  häufigsten  sind  Gewebsverpflanzungen  mit  Hautstückchen  vor- 
genommen worden,  und  es  haben  Untersuchungen  von  Reverdin  und 
Thiersch  den  Anstoss  dazu  gegeben,  die  Hauttransplantation 
auch  therapeutisch  zur  Ueberhäutung  flächenhaft  ausgebreiteter  ofl'ener 
Wunden  in  ausgedehntem  Maasse  in  Anwendung  zu  ziehen.  Im  Uebrigen 
kommt  das  Verfahren  auch  in  Anwendung,  wenn  völlig  abgetrennte 
Hautstücke  am  Orte  der  Trennung  wieder  zur  Anheilung  gebracht 
werden  sollen. 

Zu  erfolgreicher  Transplantation,  d.  h.  zu  einer  Transplantation, 
die  von  einer  Vermehrung  der  Zellen  und  Bildung  neuen  Gewebes 
gefolgt  ist,  eignen  sich  nur  Gewebe,  deren  Zellen  einer  lebhaften 
Wucherung  fähig  sind,  wie  z.  B.  Epithel-  und  Periostgewebe.  Knochen- 
gewebe und  Knorpelgewebe  erwachsener  Thiere  z.  B.  gelangen  bei 
Verpflanzung  nicht  zum  Wachsthum,  während  embryonaler  Knorpel 
nach  der  Uebertragung  ein  Wachsthum  erkennen  lässt  (Leopold^ 
Zahn).  Es  scheint  auch  zugleich  von  Wichtigkeit  zu  sein,  dass  die 
eingepflanzten  Gewebe  eine  gewisse  Festigkeit  und  Cohärenz  der  ein- 
zelnen Theile  besitzen.    Es  spricht  dafür  wenigstens   die  Thatsache, 
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dass  nach  Versenkung  lebender  Embryonen  in  die  Gewebe  oder  in  die 
Bauchhöhle  eines  Thieres  nur  die  festeren  Gewebe,  wie  z.  B.  der 
Knorpel,  sich  längere  Zeit  erhalten  und  Wachsthumserscheinungen 
zeigen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben,  dass  Wachsthumserscheinungen 
nur  bei  Transplantation  von  GewebsstOcken  auf  Individuen  derselben 
Species,  nicht  aber  bei  Uebertragung  solcher  auf  andere  Species  vor- 
kommen. 

Es  ist  ferner  zu  betonen,  dass  das  Wachsthum  der  implan- 
tirten  Stücke  gewöhnlich  ein  sehr  beschränktes  ist, 
namentlich  von  Stücken,  die  in  die  Tiefe  des  Körpers  versenkt  sind, 
so  dass  das  Wachsthum  nach  einiger  Zeit  stille  steht  und  nunmehr 
durch  Resorptionsvorgänge  substituirt  wird,  welche  das  im- 
plantirte  Stück  zum  Verschwinden  bringen.  Gewebe  von 
Dauer  bilden  im  Allgemeinen  nur  die  Hauttransplantationen,  und  es 
wird  auch  bei  diesen  ein  Theil  des  Gewebes  aufgelöst. 

Die  Hauttransplantationen  können  sowohl  bei  frischen  als  bei 
granulirenden  Wunden,  d.  h.  bei  Wunden,  deren  entzündlich  infiltrirtes 
Gewebe  sich  in  lebhafter  Wucherung  befindet,  vorgenommen  werden. 
Dabei  werden  auf  die  frische  Wunde,  d.  h.  auf  Unterhautzellgewebe, 
Fascien,  Muskeln,  Periost  oder  auf  die  abgeschabten  Granulationen 
grosse,  dünne,  mit  scharfem  Messer  abgetragene  Hautstreifen,  welche 
neben  dem  abgetragenen  Epithel  noch  die  Spitzen  der  Hautpapillen, 
zum  Theil  auch  die  obersten  Schichten  des  Coriura  enthalten,  aufgelegt 
und  mit  befeuchteten  Gazestreifen  fest  aufgedrückt  Die  Anheftung 
der  Streifen  an  die  Wundflächen  geschieht  durch  geronnene  Lymphe 
und  geronnenes  Blut.  Nach  8  Tagen  sind  sie  bei  erfolgreicher  Trans- 
plantation fest  mit  der  Unterlage  verbunden. 

Die  Ernährung  der  aufgelegten  Stücke  erfolgt  zunächst  durch 
Aufnahme  von  Nährmaterial  aus  der  ausschwitzenden  Gewebsflüssigkeit 
Späterhin  erhebt  sich  aus  dem  Boden  der  Transplantationsstelle  Keim- 
gewebe mit  Gefässen  und  dringt  durch  die  aufliegende  Gerinnungs- 
masse zum  transplan  tirten  Gewebe  vor,  so  dass  dessen  bindegewebiger 
Theü  neue  Gefässe  erhält  Von  dem  Epithel  werden  die  oberen  ver- 
hornten Schichten  abgestossen,  die  tieferen  Schichten  gerathen  schon 
vom  zweiten .  Tage  an  in  Wucherung  und  bilden  neues  Epithel,  an 
dessen  Oberfläche  nach  einiger  Zeit  auch  eine  neue  Hornschicht  er- 
scheint Ist  Bindegewebe  mit  dem  Epithel  transplantirt,  so  können 
dessen  Zellen  ebenfalls  in  Wucherung  gerathen  und  Bindegewebe  pro- 
duciren.  Nach  Untersuchungen  von  Goldmann  stammen  dagegen  die 
im  transplan  tirten  Hautstück  später  vorhandenen  elastischen  Fasern  aus 
dem  umgebenden  Gewebe.  In  späterer  Zeit,  d.  h.  nach  Ablauf  einiger 
Wochen,  stellt  sich  nicht  selten  eine  erhebliche  Abschilferung  der  Epi- 
dermis ein,  doch  pflegt  sich  die  transplantirte  Haut,  einmal  angeheilt 
und  in  Wachsthum  gerathen,  dauernd  za  erhalten. 
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§  88.  Gehen  in  einem  Gewebe  die  Zellen  eine  das  Maass  des 
Gewohnten  und  als  normal  Angesehenen  überschreitende  Theilung  ein, 
so  dass  daraus  eine  hypertrophische  Ausbildung  des  betreffenden  Ge- 
webes hervorgeht,  so  kann  die  Ursache  dieser  pathologischen  Wuche- 
rung zunächst  darin  gelegen  sein,  dass  die  Zellen  zufolge  einer  be- 
sonderen ererbten  Anlage  des  betreffenden  Gewebstheils  zu  einer  über- 
normalen Vermehrung  gelangen.  Diese  vom  Keime  her  ererbte  Anlage 
kann  dabei  entweder  in  einer  abnormen  Stärke  der  erhaltenen  Lebens- 
bewegung oder  in  einer  abnormen  Beschaffenheit  des  Kernmaterials 
oder  in  einer  abnormen  Zahl  der  auf  den  Gewebsabschnitt  entfallenen 
embryonalen  Zellen  oder  auch  in  einer  Verminderung  des  hemmenden 
Einflusses  der  Umgebung  oder  der  zu  dem  Gewebsabschnitt  in  be- 
sonderer Beziehung  stehenden  Organe  bestehen.  Lässt  sich  nach  dem 
Verlauf  der  hypertrophischen  Gewebswucherung  die  Annahme  einer 
congenitalen  ererbten  Ursache  ausschliessen,  so  fallen  die  ersten  der 
angegebenen  Möglichkeiten  dahin,  und  wir  können  die  Ursache  der 
pathologischen  Wucherung  nur  in  einer  Verminderung  von  Wachs- 
thumswiderständön  oder  in  einer  Zunahme  der  zum  Wachsthum  drän- 
genden Kräfte  suchen.  Dasselbe  gilt  auch  für  alle  als  Regeneration 
auftretenden  Gewebsneubildungen. 

Die  Autoren,  welche  sich  über  die  Frage  nach  den  Ursachen  der 
pathologischen  Gewebswucherungen  geäussert  haben,  haben  bald  mehr 
in  einer  Abnahme  der  Wachsthumswiderstände,  bald  mehr  in  einer 
Steigerung  der  Zellthätigkeit  die  Hauptbedingung  für  den  Eintritt  einer 
Zelltheilung  gesucht.  Virchow  ging  bei  seinen  diesbezüglichen  Be- 
trachtungen von  der  Anschauung  aus,  dass  die  Zelle  ein  Wesen  sei, 
welchem  eine  gewisse  Reizbarkeit,  eine  Irritabilität  zukomme, 
so  dass  sie  durch  gewisse  Einflüsse,  durch  Irritamente  zu  einer 
Vermehrung  ihrer  Thätigkeit  und  zwar  sowohl  im  Sinne  einer  ge- 
steigerten Function,  als  auch  im  Sinne  einer  gesteigerten  Ernährung, 
Theilung  und  Vermehrung  gereizt  werden  könne,  und  er  sprach 
danach   auch   von   functioneller,   nutritiver  und  fo  rmativer 
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Reizbarkeit  der  Zelle.  Acceptirt  man  diese  Anschauung,  so  liegt 
die  Beantwortung  der  vorliegenden  Frage  in  der  Bestimmung 
jener  Reize,  welche  die  Zellen  zu  einer  Wucherung  an- 
regen, sowie  in  der  Bestimmung  der  Widerstände,  welche 
die  Zellen  an  einer  ununterbrochenen  Aeusserung  ihrer 
Proliferationsfähigkeit  hindern. 

Was  zunächst  die  Widerstände,  welche  sich  dem  Gewebswaehs- 
thum  entgegenstellen,  betrifft,  so  scheint  deren  Vorhandensein  daraus 
hervorzugehen,  dass  viele  Zellen,  obschon  sie  zu  einer  Theilung  jeder- 
zeit befähigt  sind,  doch  unter  gewöhnlichen  Bedingungen  sich  nicht 
weiter  vermehren,  sonach  in  ihrer  Theilung  gehemmt  werden.  Diese 
Hemmung  kann  sowohl  in  den  räumlichen  Beziehungen  zu  der  Um- 
gebung und  in  mechanischen  Einwirkungen  der  letzteren  als  auch  in 
chemischen  Einflüssen  oder  auch  in  specifischen  Nachbarschafts- 
wirkungen (Roüx)  gegeben  sein.  Die  feste  Einfügung  der  Zellen  in 
die  Gewebe,  zusammengehalten  mit  der  Beobachtung,  dass  nach  Auf- 
lockerung und  Auflösung  der  Zwischensubstanzen  zwischen  den  Zellen 
eine  Zellproliferation  sich  einstellt,  spricht  dafür,  dass  in  der  defini- 
tiven Ausbildung  der  Gewebe  zugleich  ein  Hemmniss  gegeben  ist  für 
eine  weitere  Theilung  der  Zellen.  Wie  weit  daneben  auch  noch  die 
chemische  Zusammensetzung  der  die  Zellen  umgebenden  Flüssigkeit  von 
Einfluss  ist,  lässt  sich  schwer  entscheiden.  Zieht  man  die  Zustände,  wie  sie 
sich  bei  dem  Eintritt  regenerativer  Wucherungen  gestalten,  in  Betracht, 
so  erhält  man  den  Eindruck,  dass  in  erster  Linie  in  der  Lockerung 
des  Zusammenhangs  der  Elemente  oder  in  .dem  Ausfall  von  solchen 
eine  Abnahme  der  Wachsthumswiderstände  gegeben  ist,  doch  schliesst 
dies  nicht  aus,  dass  dabei  auch  Aenderungen  der  chemischen  Con- 
stitution der  Gewebsflüssigkeit  in  diesem  Sinne  wirken.  Ferner  ist  es 
auch  möglich  (Roux),  dass  bei  Verletzungen  durch  Zerstörung  specifisch 
difl^erenzirter  Zellen  specifische  Nachbarschaftswirkungen  in  Wegfall 
kommen,  wodurch  die  Regenerationsmechanismen  in  den  benach- 
barten und  weiterhin  auch  in  den  entfernteren  Zellen  geweckt  werden. 

Unter  den  Einflüssen,  welche  die  Proliferationsfähigkeit  einer 
Zelle  zu  steigern  und  auch  eine  Neubildung  von  Zellen,  eine  Cellu- 
latlon  hervorzurufen  Im  Stande  sind,  hat  man  vielfach  der  Steige- 
rung der  Nahrungszufuhr  eine  Hauptstellung  zuerkennen  wollen  und 
glaubte  danach  Gewebsneubildungen  unmittelbar  auf  häufig  sich  wieder- 
holende oder  andauernde  Hyperämieen  zurückführen  zu  können  Dieser 
Anschauung  gegenüber  ist  indessen  zu  betonen,  dass  Beweise  für  deren 
Richtigkeit  nicht  vorliegen,  dass  congestive  Hyperämie  und  gesteigerte 
Nahrungszufuhr  zwar  die  Möglichkeit  einer  Steigerung  der  Ernährungs- 
vorgänge bieten,  indem  die  Zellen  aus  dem  reichlicher  vorbeiströmen- 
den Blute  und  aus  den  reichlicher  vorhandenen  Gewebssäften  auch 
mehr  Nährmaterial  aufnehmen  können,  dass  aber  daraus  noch  nicht 
sich  ergiebt,  dass  dies  auch  wirklich  geschieht  Die  Zelle  wird  nicht 
ernährt,  sondern  sie  ernährt  sich.  Soll  eine  Steigerung  der  Ernährungs- 
vorgänge eintreten,  so  muss  die  Zelle  dazu  auch  veranlasst,  sie  muss 
dazu  „gereizt"  werden. 

Der  Reiz,  welcher  eine  Zelle  zu  einer  Steigerung  ihrer  nutritiven 
und  formativen  Thätigkeit  veranlasst,  ist  sicherlich  oft  durch  die 
Steigerung  ihrer  Thätigkeit  gegeben.  Viele  Hypertrophieen 
sind  Arbeitshypertrophieen,  und  wenn  bei  denselben  Zellwuchernngen 
sich  einstellen,  so  sind  sie  in  letzter  Linie  durch  jene  Einflüsse  aus- 
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gelöst  worden,  welche  eine  Steigerung  der  Thätigkeit  verursachten.  Für 
den  Muskel  ist  es  die  Steigerung  der  Nervenreize,  in  den  meisten  Drüsen, 
namentlich  in  den  Nieren  und  der  Leber  dagegen  liegt  der  Anreiz  zu 
einer  gesteigerten  Thätigkeit  und  damit  auch  die  Ursache  ihrer  Arbeits- 
hypertrophieen,  in  Aenderungen  der  chemischen  Zusammensetzung  des 
Blutes,  welches  ihnen  zur  Secretion  bestimmte  Substanzen  zuführt. 

Wie  weit  bei  den  übrigen  Geweben  Aenderungen  der  Innervation, 
wie  weit  Aenderungen  der  chemischen  Beschaflfenheit  des  Blutes  und 
der  Gewebssäfte  die  Zellen  zu  einer  Steigerung  ihrer  formativen  Thä- 
tigkeit veranlassen  können,  ist  zur  Zeit  schwer  zu  bestimmen.  Man 
hat  früher  vielfach  angenommen,  dass  man  durch  verschiedene  mecha- 
nische und  chemische  Einwirkungen  oder  Reize  Zellwucherungen  aus- 
lösen könne,  doch  haben  exacte  diesbezügliche  Untersuchungen  er- 
geben, dass  man  mit  solchen  Eingriffen  zunächst  eine  Gewebsläsion, 
d.  h.  Zelldegeneration  und  Zellnekrose  verursacht,  und  dass  die  Wuche- 
rung erst  als  ein  secundärer  Vorgang  an  diese  sich  anschliesst  Immer- 
hin machen  neuere  Beobachtungen  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass  es 
chemische  Substanzen  giebt,  welche  als  formativer  Reiz  auf  Zellen 
wirken  können.  Sollte  sich  dies  als  richtig  erweisen,  so  würde  sich 
daraus  ergeben,  dass  nicht  nur  bei  Drüsenzellen,  sondern  auch  bei  an- 
deren Zellen  die  Zeilproliferation  bald  durch  Wegnahme 
von  Wachsthumswiderständen,  bald  durch  Einwirkung 
formativer  Reize,  welche  in  chemischen  Substanzen,  für  die  Mus- 
keln auch  in  Nerveneinflüssen  zu  suchen  wären,  bald  auch  wieder  durch 
eine  Combination  beider  zu  Stande  kommt.  Die  formativen 
Reize,  welche  die  Zellen  trefi'en,  können  dabei  sowohl  durch  im  Orga- 
nismus stets  vorhandene,  schon  physiologisch  wirkende,  aber  unter 
pathologischen  Bedingungen  sich  steigernde,  als  auch  durch  von  aussen 
kommende  chemische  Substanzen  gegeben  sein. 

Die  Ansichten  der  Autoren  über  die  Ursachen  der  Gewebswucherungen 
lauten  sehr  verschieden.  Es  hängt  das  damit  zusammen,  dass  dieselben 
einer  sicheren  Erkenntniss  sich  entziehen,  so  dass  man  hier  auf  Hypothesen 
angewiesen  ist.  Auf  die  verschiedenen  Ansichten  an  dieser  Stelle  einzu- 
gehen, ist  nicht  möglich.  Ich  habe  dieselben  in  meiner  unten  citirten  Ab- 
handlung über  die  Ursachen  der  Gewebswucherungen  zusammengestellt 
und  zugleich  meine  Anschauung  näher  präcisirt  und  begründet.  Dass  Ueber- 
ernährung  für  sich  allein  eine  Gewebsneubildung  zu  bewirken  nicht  im 
Stande  ist,  geht  bis  zu  einem  gewissen  Grade  schon  daraus  hervor,  dass 
bei  Thieren  eine  Fleischmast  nicht  möglich  ist,  sondern  nur  eine  Steigerung 
des  Fettansatzes.  Nach  Penzo  wird  bei  jungen  Thieren  das  Wachsthum 
der  Gewebe  durch  Temperaturen  von  37 — 40^  mächtig  gefördert;  durch 
Temperaturen  von  10 — 12  *  wird  das  Wachsthum  und  die  Zellregeneration 
behindert.  Roemeb  glaubt,  dass  Einführung  proteinhaltiger  Flüssigkeit 
in  das  Blut  eine  Vermehrung  der  Leukocyten   durch  Theilung  verursache. 
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II.    Die  Vorgfinge  bei  der  Hyperplasie  und  der  Regeneration 
der  einzelnen  Gewebe. 

{}  89.  Die  morphologischen  Veränderungen  bei  der  Regeneration 
und  Hyperplasie  des  Epithels  sind  verhältnissmässig  einfache.  Die 
Karyomitosen  (Fig.  130  o — d)  stimmen  im  Wesentlichen  mit  den  in 
§  83  geschilderten  überein.  Die  Theilung  des  Protoplasmas  tritt  ent- 
weder in  den  späteren  Stadien  des  Kerntheilungsprocesses  ein  oder 
folgt  demselben  nach.  Zuweilen  bilden  sich  zuerst  von  den  pro- 
liferirenden  Epithelien  aus  Fortsätze,  in  welche  Kerne  später  hinein- 
wandern. Durch  Trennung  von  der  Mutterzelle  werden  diese  Fortsätze 
selbständig. 

Epithel  entsteht  nur  aus  Epithel,  und  auch  die  verschie- 
denen Epithelformen  pflegen  nicht  in  einander  überzugehen.  Es  ist 
indessen  zu  bemerken,  dass  unter  Umständen,  z.  B.  bei  lange  dauernden 
entzündlichen  Reizzuständen,  das  sich  wieder  regenerirende  Epithel 
seinen  Charakter  ändern  kann,  so  dass  sich  mitunter  an  Stellen,  die 
geschichtetes  flimmerndes  Cylinderepithel  besitzen,  geschichtetes  Platten- 
epithel bildet.  Es  kann  dies  z.  B.  auf  Geschwürsnarben  der  Luftröhre 
vorkommen.  Defecte  in  flimmerndem  Cylinderepithel  werden  zunächst 
durch  niedrige  oder  platte  Zellen  ersetzt,  die  sich  weiterhin  in  hohes 
Cylinderepithel  umwandeln. 

Fig.  130.  Regeuera- 
tive  Wucherung  der 
Gallenjrangsepit  neuen 
in  der  ]N  achbarscnaf  t  einer 
vor  5  Tag(»n  gesetzten  Leber- 
wunde,  a  Vergrösserter 
Kern  einer  Epithekelle  mit 
vermehrtem  Chromatin.  h 
EpithelzeUe  mit  Mutter- 
knäuel, e  EpithelzeUe  mit 
Mutterstern,  d  EpithelzeUe 
mit  Toehterknäuel.  f  Binde- 
gewebszeUe  mit  Toehter- 
storn.  In  FLEMMiXG'schem 
Säuregemiseh  gehärtetes,  mit 
Saffranin  luid  Pikrinsäure 
gefärbtes  Präparat.  Ver- 
grösserung  4Ü(). 

Kleine  Substanzverluste  des  Deckepithels  pflegen  sehr  rasch  durch 
regenerative  Wucherung  in  der  Umgebung  ersetzt  zu  werden.  Im 
Darm  wird  der  Verlust  der  oberflächlichen  Epithelien  durch  Wuche- 
rung der  in  der  Tiefe  der  LiEBERKÜHN'schen  Krypten  befindlichen 
Epithelzellen  sehr  rasch  ausgeglichen.  Auch  Drüsenepithelien,  z.  B.  in 
den  Nieren,  werden  nach  Verlust  rasch  ersetzt,  falls  die  Structur  des 
Gewebes,  d.  h.  der  Nährboden,  auf  dem  sie  stehen,  nicht  verändert 
oder  zerstört  ist.  Nach  Zerstörung  von  Lebergewebe  können  sowohl 
Leberzellen  als  Gallengangsepithelien  (Fig.  130)  in  Wucherung  ge- 
rathen,  und  es  kann  sich  die  einer  Leberverletzung  anschliessende 
Theilung  von  Leberzellenkernen  auf  verhältnissmässig  grosse  Entfer- 
nung von  der  Wunde  erstrecken.  Künstlich  in  Drüsengeweben  gesetzte 
Defecte  und  Schnittwunden  werden  durch  neugebildetes  Bindegewebe 
geschlossen,    in    welches    indessen    mehr  oder    minder    umfangreiche 
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Drüsenneubildungen  hineinzuwachsen  pflegen.  Ausführungsgänge  von 
Drüsen  können  bei  regenerativer  und  hypertrophischer  Wucherung  in 
ähnlicher  Weise  wie  in  der  Entwickelungszeit  neue  Sprossen  treiben. 
Gehen  ira  Darm  durch  geschwürige  Processe  Theile  der  Mucosa  und 
Submucosa  verloren,  so  stellt  sich  bei  der  Heilung  auch  eine  Drüsen- 
wucherung ein,  welche  je  nach' der  Art  des  Defectes  theils  typische, 
theils  mehr  atypische  (Fig.  131)  und  in  die  Submucosa  einwachsende 
neue  Drüsen  bildet.  Die  Drüsenneubildung  geht  dabei  entweder  von 
den  alten  Drüsen  aus,  deren  Epithel  sich  über  den  Rand  und  den 
Grund  des  Geschwüres  (Fig.  130)  vorschiebt  und  auch  allfällige  Buchten 
(Je)  auskleidet.  In  ähnlicher  Weise  werden  auch  im  Magen  geschwürige 
Defecte  wieder  ausgefüllt,  und  es  können  selbst  umfangreiche  Ge- 
schwüre wieder  mit  drüsenhaltiger  Schleimhaut  überdeckt  werden,  wo- 
bei freilich  die  Drüsen  meist  keine  typische  Ausbildung  zeigen. 


) 
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Fig.  131.  Heilung  eines  Dünndarmgeschwüres  unter  Bildung 
neuer  Drüsenschläuche  in  der  Submucosa.  a  Mucos«.  b  Submucosa. 
cd  Muscularis.  e  Serosa,  f  Rest  des  noch  nicht  von  Epithel  überzogenen  Geschwürs- 
grundes, g  Ueberhängender  Geschwürsrand,  h  Mit  Epithel  bedeckter  Geschwürs- 
grund, i  Neugebildete,  in  der  Submucosa  gelegene  Drüsen,  k  Tiefe,  mit  Epithel 
ausgekleidete  Bucht.  In  MüLLER'scher  Flüssigkeit,  Alkohol  und  Celloidin  gehärtetes, 
mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  20. 

Stellt  sich  in  einer  Niere  oder  einer  Leber  in  Folge  von  Verlust 
von  Nieren-  und  Lebergewebe  eine  eompensatorlsehe  Hypertrophie 
ein,  so  erfolgt  dies  unter  Bildung  neuer  Drüsenzellen  und  Vergrösserung 
der  vorhandenen  Drüsenschläuche  und  Balken.  Nach  Exstirpation  einer 
Niere  kann  der  Beginn  der  compensatorischen  Hypertrophie  unter  Um- 
ständen schon  am  dritten  Tage  an  dem  Auftreten  von  Kerntheilungs- 
figuren  in  den  Epithelien  der  Harnkanälchen  erkennbar  sein,  und  es 
stellt  sich  alsdann  eine  weitere  andauernde  Wucherung  der  Epithelien 
der  Harnkanälchen  und  der  Gloraeruli  sowie  auch  der  Gefässwand- 
zellen  ein. 
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Die  Epithelregeneration  ist  in  den  letzten  Jahren  vielfach  Gegenstand 
der  Untersuchung  gewesen,  doch  ist  ein  genaues  Studium  derselben  erst 
durch  die  Kentniss  der  KemtheiluugRfiguren  möglich  geworden.  In  erster 
Linie  ist  die  Eegeneration  des  Deckepithels  untersucht  worden.  Neuer- 
dings ist  auch  die  Drüsenregeneration  genauer  studirt  worden,  und  es  ist 
in  dieser  Hinsicht  namentlich  auf  die  Apbeiten  von  Bizzozbbo,  Vassalb, 
Gbiffini,  Poggi,  Podwyssozki,  CofiN  und  Obolonskt  hinzuweisen.  Die 
Arbeiten  der  drei  letztgenannten  Autoren  sind  in  meinem  Institute  ausge- 
führt worden,  in  welchem  seit  mehreren  Jahren  planmässig  Studien  über 
Gewebsregenerationen  angestellt  worden  sind, 
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§  90.  Die  Neabildung  toh  BlntgefSssen  spielt  bei  der  Hyper- 
plasie der  verschiedensten  Gewebe  eine  hochwichtige  Rolle.  Soll  Binde- 
gewebe, Knochen,  Drüsengewebe  etc.  in  irgend  erheblicher  Masse  neu 
producirt  werden,  so  ist  auch  die  Neubildung  von  Blutgefässen  noth- 
wendig,  indem  nur  durch  letztere  dem  neu  sich  bildenden  Gewebe  ge- 
nügend Nährmaterial  zugeführt  werden  kann.  Die  Gefässbildung  tritt 
■daher  bei  Gewebsneubildung  schon  sehr  frühzeitig  auf  und  ist  ent- 
schieden als  der  wichtigste  Factor  für  die  Förderung  der  ganzen  Neu- 
bildung anzusehen. 

Die  Entwickelung  neuer  Blutgefässe  erfolgt  auf  dem  Wege  der 
'Spro8senbildang  von  Seiten  der  Wand  präexistirender  Gefässe 
(Fig.  132).  Kurz  nach  oder  gleichzeitig  mit  der  Sprossenbildung  oder 
auch  schon  früher  stellt  sich  eine  Wucherung  der  OefSsswandzellen, 
namentlich  der  Endothelien  (Fig.  133)  ein,  wobei  die  Kerntheilung 
•durch  Karyomitose  erfolgt 

Als  erste  Anlage  eines  neuen  Gefässes  bemerkt  man  an  der 
Aussenfläche  dieser  oder  jener  Capillarschlinge  eine  zeltförmige  Er- 
hebung, die  in  einen  feinen,  vom  Gefäss  abstehenden  protoplasmati- 


Fig.  132.  Entwickelung  der  Blutgefässe  durch  Sprossenbildung 
nach  Präparaten,  die  aus  entzündlichen  Granulationsbildungen  gewonnen  wurden. 
<tbed  Verschiedene  Formen  von  Gefässsprossen,  theils  solid  {b  c),  theils  in  Aushöhlung 
begriffen  {abd),  theils  einfach  (ad),  theils  verzweigt  {bc),  theils  kernlos  (arf),  theils 
Jkemhaltig  ipc).  An  die  Sprosse  d  haben  sich  Bildungszellen  von  aussen  angelegt. 
Ziegler,  Uhrb.  d.  allgem.  Pathol.   8.  Aafl.  20 
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sehen  Faden  (Fifr.  132  a)  ausläuft,  welcher  sich  mehr  und  mehr  ver- 
längert, während  zugleich  auch  die  körnige  Masse  sich  streckt.  So 
bildet  sich  zunächst  ein  solider,  körniger  Protoplasmabogen^ 
der  in  einem  Protoplasma  faden  (a)  endet  und  nach  einer  ge- 
wissen Zeit  Kerne  erhält  Er  kann  sich  in  ein  anderes  Gefäss  ein- 
senken, oder  sich  mit  einem  anderen  ihm  entgegenkommenden  Bogen 
verbinden,  oder  endlich  zu  demselben  Gefäss,  von  dem  er  ausgegangen 
ist,  zurückkehren. 

Ferner  können  von  dem  soliden  Bogen  selbst  wieder  neue  Bogen 
(Fig.  132  />,  c)  abgehen,  oder  es  erhält  sein  Ende  eine  keulenförmige 
Anschwellung  (c). 

Der  ursprünglich  solide  Bogen  wird  nach  einer  gewissen  Zeit  durch 
Verflüssigung  des  centralen  Theiles  hohl  {b  a),  und  die  Höhlung  tritt 
entweder  sofort  oder  doch  sehr  bald  mit  dem  Lumen  des  Blutgefässes 
in  Communication  (a),  oder  es  bildet  sich  von  vornherein  eine  Aus- 
buchtung des  Gefässrohres  an  Stelle  des  Bogens.  Das  Blut  des  Mutter- 
.^  gefässes   dringt   sofort   in    die   Höhlung   der 

Anlage  des  Tochtergefässes  ein  und  weitet 
dieselbe  aus.  Indem  die  Aushöhlung  stetig 
fortschreitet  und  bis  zur  Eintrittsstelle  des 
Protoplasmabogens  in  ein  anderes  Blutgefäss 
sich  erstreckt,  bildet  sich  eine  neue  für  Blut 
durchgängige  C'apillarschlinge. 

Fig.  133.  Zwei  Gefässc  des  Pa Ziliarkör- 
pers, deren  Endothelzellen  in  Wucherung 
Degriffen  sind;  5  Ta^e  nach  liepinselung  der  Haut 
des  Fussrückens  mit  Jodtinctur.  a  kern  mit  C-hromatin- 
gerüst.  bb^  Knäuclfonnen.  c  Mutterstern,  d  Binde- 
gewebszelle mit  Kerntheilungsligur.  e  Einkernige 
Leukocyten.  In  FLEMMiNG'schem  Säuregemisch  ge- 
härtete«, mit  Saffranin  und  Pikrinsäure  gefärbtes  Prä- 
parat.    Vergr.  3r)0. 

Der  Protoplasmabogen,  welcher  sich  aus  der  Wand  eines  Blutge- 
fässes erhebt,  ist  als  ein  Fortsatz  einer  Gefässwandzelle  zu  betrachten, 
der  später,  nachdem  er  einen  Kern  erhalten,  zu  einer  selbständigen 
Zelle  wird.  Danach  entstehen  also  die  Blutgefässe  intra- 
cellulär  durch  Aushöhlung  einer  fadenförmigen  Zelle. 

Gleich  nach  der  Eröffnung  der  Blutbahn  ist  die  Capillare  ein  Rohr 
mit  homogener  Wand.  Nach  einer  gewissen  Zeit  gruppirt  sich  das 
Protoplasma  um  die  mittlerweile  sich  vermehrenden  und  in  der  Wand 
sich  vertheilenden  Kerne,  so  dass  die  Capillare  nach  einer  bestimmten 
Zeit  aus  platten  Endothelzellen  zusammengesetzt  ist.  Wie  Arnold  ge- 
zeigt hat,  lässt  sich  alsdann  durch  Injection  einer  Silberlösung  in  die 
Gefässe  die  Grenze  zwischen  den  einzelnen  platten  Zellen  (Endothel- 
zellen) sichtbar  machen.  In  dieser  Zeit  erscheint  die  Wand  meistens 
auch  schon  erheblich  verdickt,  und  zwar  durch  Wucherung  der  Gefäss- 
wandzellen  selbst,  zum  Theil  auch  dadurch,  dass  von  den  Bildungs- 
zellen der  Umgebung  eine  ganze  Zahl  sich  der  Oberfläche  des  jungen 
Gefässes  auflagert  (Fig.  132  d),  der  Wand  sich  adaptirt  und  so  dieselbe 
verstärkt. 

Der  Gefässneubildungsvorgang  besteht  meist  nur  aus  diesen  Ent- 
wickelungsi)hasen.  Es  scheint  indessen  noch  ein  neues  Glied  in  den 
Entwickelungsgang  eintreten  zu  können,  indem  spindelige,  keulenförmige 
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pder  verzweigte  Bildungszellon  mit  den  Fortsätzen  der  Gefässwand- 
zellen  in  Communication  treten  und  alsdann  in  derselben  Weise  durch 
centrale  Kanalbildung  in  Capillaren  sich  umwandeln  wie  die  Proto- 
plasmabögen. 

Zur  Zeit  der  Bildung  von  Sprossen  sind  die  Endothelien  der  Ca- 
pillaren zu  protoplasmareichen  Zellen  angeschwollen  und  sie  erreichen 
in  wuchernden  Geweben  oft  eine  solche  Grösse,  dass  der  Querschnitt 
einer  Capillare  einem  mit  Epithel  ausgekleideten  Drüsengang  (Fig.  134  d) 
nicht  unähnlich  sieht. 

Gleichzeitig  treten  in  den  Endothelien  Kerntheilungsfiguren 
(Fig.  133  a— c)  auf,  welchen  weiterhin  Kern-  und  Zelltheilungen  nach- 
folgen. In  welchem  Verhältniss  diese  Wucherungen  zur  Sprossenbildung 
stehen,  ist  noch  nicht  hinlänglich  untersucht,  doch  gehen  die  Sprossen 
wohl  zweifellos  von  wuchernden  Zellen  aus.  Die  Wucherung  der  Endo- 
thelien führt  dagegen  nicht  immer  zu  Gefässneubildung,  sondern  kann 
auch  nur  eine  Wandverdickung  und  schliesslich  eine  Obliteration  des 
alten  Gefässlumens  zur  Folge  haben. 

Werden  neugebildete  Capillaren  zu  Arterien  und  Venen,  eine  Um- 
wandlung, welche  sich  bei  umfangreicher  Gewebsneubildung  an  einem 
Th^il  der  Capillaren  stets  vollziehen  muss,  so  erfolgt  die  Gewebs- 
zunahme  durch  Wucherung  der  Gefässwandzellen.  Die  einzelnen 
Bestandtheile  der  arteriellen  und  venösen  Gefässe  gehen  alsdann  aus 
diesem  Bildungsmaterial  durch  eigenartige  Diflferenzirungsvorgänge 
hervor. 

In  den  Handbüchern  der  pathologischen  Anatomie  und  der  Chirurgie 
werden  gewöhnlich  drei  Formen  der  Gefässneubildung  aufgeführt  und  als 
primäre,  secundäre  und  tertiäre  unterschieden. 

Die  primäre  Gefässbildung  besteht  darin,  dass  die  Zellen  des  Keim- 
gewebes sich  direct  in  rothe  Blutkörperchen  und  in  Waiidungselemente 
eines  Blutgefässes  umwandeln,  und  zwar  in  der  Weise,  dass  die  Keimzellen 
sich  zu  Strängen  vereinigen,  deren  axialer  Theil  zu  rothen  Blutkörperchen 
wird,  während  die  Manteltheile  zu  Wandelementen  werden.  Diese  Ge- 
fässbildung, die  im  Fruchthofe  beobachtet  wird,  kommt  in  pathologischen 
Objecten  nicht  vor. 

Die  secundäre  Gefässbildung  besteht  nach  Billkoth,  0.  Weber  und 
Rindfleisch  darin,  dass  sich  spindelförmige  Zellen  zu  Strängen  aneinander- 
legen,  und  zwar  so,  dass  sie  zwischen  sich  einen  Kanal  einfassen. 

Soviel  ich  sehe,  beruhen  diese  Angaben  auf  Täuschung,  die  dadurch 
hervorgerufen  wird ,  dass  an  die  Gefässsprossen ,  z.  B.  in  Granulationen, 
sich  sehr  früh  Spindelzellen  anlagern,  welche  die  Sprossen  verdecken  und 
um  dieselben  herum  Zellstränge  bilden. 

Die  sogenannte  tertiäre  Bildung  ist  die  im  Haupttext  beschriebene. 

Literatur  über  Neubildung  von  Blutgefässen. 
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ZUgl«r,   üeher  patholoffisehe  Bindegeweb»-  und  O^äsineubädungj   WUmburg  1876 

§  91.  Die  Bindesubstanzgewebe  sind  fast  sämmtlich  sowohl  einer 
hyperplastischen  als  einer  regenerativen  Wucherung  fähig,  ganz  be- 
sonders gilt  dies  aber  vom  ungeformten  und  geformten  Bindegewebe, 
dem  Periost,  dem  Knochenmark  und  dem  lymphadenoiden  Gewebe, 
während  das  Knorpelgewebe  nur  eine  geringe  Regenerationskraft  be- 
sitzt und  die  fertige  Knochensubstanz  sich  an  der  Neubildung  von 
Knochengewebe  gar  nicht  betheiligt  Bei  Zerstörung  von  Bindesub- 
stanzgewebe ist  das  durch  regenerative  "Wucherung  neugebildete  Ersatz- 
gewebe sehr  häufig  dem  ursprünglichen  Gewebe  nicht  gleich,  es  tritt 
vielmehr  ein  anderes  Bindesubstanzgewebe  an  seine  Stelle.  So  werden 
Knorpeldefecte  grossentheils  durch  Bindegewebe  oder  auch  durch 
Knochengewebe  ersetzt,  und  an  die  Stelle  von  untergegangenem  Fett-, 
Lymphdrüsen-,  Sehnengewebe  etc.  tritt  dichtes  fibrilläres  Bindegewebe, 
sogenanntes  Narbengewebe. 

Hyperplastische  und  regenerative  Wuclierungen  der  Bindesub- 
stanzgewebe werden  durch  Zellwucherungen  eingeleitet,  bei  wel- 
chen wieder  die  beschriebenen  Karyomitosen  (Fig.  1130/*,  Fig.  133  d, 
Fig.  134  6  c)  auftreten. 

Fig.  134.  Gewuchertes  Pe- 
riost 4  Tage  nach  Bruch  des 
Knochens,  a  Grosskemige  blasse 
Bildungszeüen.  b  Osteoblast  mit 
Kemtheilunffsfigur.  c  Zwei  ZeUen 
kurz  nach  der  Theilung  mit  Faden- 
knäuel im  Kern,  d  Blutgefäss  mit 
ffewucherten  Endothelien.  e  Endo- 
tnelzelle  mit  Kemfigur.  f  Kleine 
dunkelgefärbte  BildimgszeUen.  g 
Leukocyten.  Mit  Flemmtng 'scher 
Kemfixationsflüssigkeit  und  Häma- 
toxylin  behandeltes,  in  Glycerin  ein- 
gelegtes Präparat.    Vergr.  25. 

Nach  Gewebsverletzungen  beginnen  diese  Wucherungen  schon  sehr 
bald,  so  dass  z.  B.  bei  Knochenfracturen  schon  am  zweiten  Tage  ein- 
zelne Zellen  des  Periostes  sich  vergrössert  haben  und  Kerntheilungs- 
tiguren  zeigen.  Bei  regenerativen  und  hyperplastischen  Wucherungen 
in  nur  leicht  lädirtem  Gewebe  treten  da  und  dort  karyokinetische 
Kerntheilungsfiguren  (Fig  133  d)  auf  und  führen  bald  zu  Bildung  neuer 
Zellen. 

Gehen  durch  eine  Gewebsschädigung  nur  einzelne  Zellen  zu  Grunde, 
so  leisten  die  neugebildeten  Zellen  Ersatz  für  die  untergegangenen, 
ohne  dass  dabei  eine  erhebliche  Structurveränderung  der  Gewebe  statt- 
findet. Soll  dagegen  unter  pathologischen  Verhältnissen  eine  grössere 
Menge  neuen  Gewebes  in  kürzerer  Zeit  entstehen,  so  bilden  die  wuch- 
ernden Zellen  ein  wesentlich  aus  Zellen  und  Blutgefässen  bestehendes 
Keimgewebe  (Fig.  134).  Die  Mächtigkeit  desselben  kann  natürlich 
eine  sehr  verschiedene  sein  und  hängt  theils  von  der  Wucherungs- 
fähigkeit des  Gewebes,  theils  von  der  zur  Wucherung  führenden  Läsion 
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ab.  So  bildet  z.  B.  das  nach  Fractur  eines  Knochens  in  Wucherung 
gerathene  Periost  ein  zusammenhängendes  Lager  wuchernden  IKeim- 
gewebes  (Fig.  134),  während  wucherndes  Knorpelgewebe  nur  kleine, 
aus  einer  beschränkten  Zahl  von  Zellen  bestehende  Keimherde  zu  pro- 
duciren  pflegt 

Die  wuchernden  Zellen  sind  stets  grösser  als  die  protoplasmaarmen 
Zellen  der  ausgebildeten  und  in  Ruhe  befindlichen  Bindesubstanzen 
und  enthalten  grosse  bläschenförmige  Kerne  mit  Kernkörperchen.  kSie 
sind  meist  ein-  oder  zweikernig  (Fig.  134  u.  Fig.  135),  doch  kommen 
auch  vielkernige  Zellen  (Fig.  135 Ci),  sog.  Riesenzellen,  vor. 


W.V 


i(( 


Fig.  135.  Isolirte  Zellen  aus  einer  Wundgrauulation.  a  Einkerniger, 
a,  me&kemiger  Leukocyt.  b  Verschiedene  Formen  einkerniger  Bildungszellen. 
e  Zweikemige,  c,  mehrkemiee  BildungszeUe.  d  BildungszeUen  im  Stadium  der  Binde- 
gewebsbildung,   e  Ausgebiloetes  Bindegewebe.    Pikrokarminpraparat.    Vergr.  500. 


Da  alle  diese  Zellen  die  Bildner  des  zukünftigen  Gewebes  sind, 
80  werden  sie  als  BildungszeUen  bezeichnet.  Entwickelt  sich  später 
aus  dem  Keimgewebe  Bindegewebe,  so  werden  sie  Fibroblasten 
(Fig.  135 hcde  u.  Fig.  136 a)  genannt  Die  Bildner  des  Knorpel-  und 
des  Knochengewebes  haben  die  Namen  von  Chondroblasten  (Fig.  137  ac) 
und  Osteoblasten  (Fig.  134  a  6  c)  erhalten. 


Fig.    130.     Entwickelung    von    Binde- 

fewebe  aus  Fibroblasten,  a  Fibroblasten. 
Hyaline  Grundsubstanz  mit  vereinzelten  Fasern. 
e  Fibroblasten  anliegende  Fasern.  In  Müli^r- 
scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Pikrokarmin  ge- 
färbtes ,  in  Glycerin  einge?*chlosscne8  Präparat. 
Vergr.  400. 


0  0 


Die  äussere  Form  der  Bildungszellen  kann  eine  sehr  verschiedene 
sein  (Fig.  135 hcde)  und  hängt  theils  von  inneren  Ursachen,  d.  h.  von 
spontan  ausgeführten  Formveränderungen,  theils  von  dem  Einfluss  der 
Umgebung  ab,  welche  die  Zellen  unter  Umständen  bestimmte  Formen 
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anzunehmen  zwingt.  Am  mannigfaltigsten  pflegen  die  Zellen  bei  Bil- 
dung von  Bindegewebe  gestaltet  zu  sein. 

Soll  aus  einem  zelligen  Keimgewebe  Bindegewebe  entstehen,  so 
treten  in  einzelnen  Theilen  des  Zellprotoplasmas  und  zwischen  den 
Zellen  entweder  sofort  feine  Fibrillen  (Fig.  135 de)  auf,  oder  es  ent- 
steht zuerst  eine  homogene  Intercellularsub  stanz  (Fig.  1366), 
in  welcher  dann  erst  die  Fibrillen  sich  herausdifl^erenziren.  Die  Bil- 
dungszellen nehmen  dabei  an  Masse  ab  und  kommen  in  schmale  Spalten- 
räume (Fig.  135  c)  zu  liegen,  welche  in  der  Grundsubstanz  sich  er- 
halten. 

Bei  der  Entwickelung  von  hyalinem  Enorpelgewebe  tritt  zwischen 
den  Zellen  eine  hyaline  Grundsubstanz  (Fig.  137/*)  auf,  während  die 
Chondroblasten  (c)  gleichzeitig  eine  mehr  rundliche  Form  (d)  annehmen. 
Mit  der  Zeit  nimmt  die  Grundsubstanz  zu,  die  Chondroblasten  ver- 
kleinern sich  und  kommen  in  rundliche  Höhlen  zu  liegen,  deren  Wan- 
dung meist  dichter  wird  als  die  übrige  Grundsubstanz  und  weiterhin 
den  als   Knorpelkapsel   bezeichneten  Theil  der  Grundsubstanz  bildet. 


Flg.  137.  Porioj^tale  Knorpelbildiing  in  einer  5  Tage  alten  Fractur.  a 
ZeUiges  Keirugowel>e.  b  Knorpclgewebe.  r  Gewueherte  periostale  BildungszeUen. 
d  KnorpelzeUcn.  rf,  d^  Kerntheilungsfiguren  in  KnorpelzeUen.  e  Grundsubstanz  des 
Keimgewebes,  f  Grundsubstanz  des  Knorpels.  (/  Knorpelzellenkapseln,  h  Gewucherte 
Endotnelien  eines  Blutgefässes.  Mit  FLEM»nNG 'scher  Kcrnfixationslösung  und  Häma- 
toxylin  behandeltes,  in  Glycerin  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  250. 

Entwickelt  sich  aus  zelligem  Keimgewebe  Knochengewebe,  so  er- 
scheint zwischen  den  Bildungszellen  eine  homogene  oder  faserige  dichte 
Grundsubstanz  (Fig.  138  c),  die  weiterhin  mit  Kalksalzen  imprägnirt 
wird.  Die  Osteoblasten  kommen  in  unregelmässig  gestaltete,  mit  Aus- 
läufern versehene,  zackige  Höhlen  zu  liegen  (Fig.  138  c  u.  Fig.  139  6), 
welche  gewöhnlich  als  Knochenkörperchen  bezeichnet  werden.  Bei 
reichlicher  Entwickelung  von  zelligem  Keimgewebe  bleibt  dessen  Um- 
wandlung in  Knochengewebe  zunächst  stets  auf  einen  Theil  des  Ge- 
webes beschränkt,  so  dass  innerhalb  des  Keimgewebes  Bälkchen  ent- 
stehen (Fig.  138  c),  welche,  solange  sie  noch  nicht  ihre  vollständige 
Ausbildung  erhalten  haben  und  noch  kalklos  sind,  als  osteoide  BKlkehen 
bezeichnet  werden.  Das  dazwischen  liegende  Keimgewebe  (b)  wandelt 
sich  in  Markgewebe  um,  und  zwar  dadurch,  dass  die  Zellen  sich  durch 
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Fig.  138.  Bildung 
Ofsteoider  Bälkchen 
aus  dem  wuchernden 
Periost,  a  Dem  äusseren 
Periost  an^hörige  Faser- 
lage, b  Keimgewebe.  H  e 
Oit^oides  Gewebe,  d  Knor- 
pelgewebe, e  Markgowebe. 
Präparat  aus  einer  14  Tage 
alten  Fractur,  in  MtJL- 
LER^scher  Flüssigkeit  imd 
Spiritus  gehärtet,  m  Pikrin- 
säure entkalkt,  mit  Häma- 
toxyhn  und  Karmin  ge- 
färbt ,  in  Kanadababam 
eingeschlossen.  Vergr.  50. 


Ausläufer  untereinander  verbinden,  während  zwischen  ihnen  eine  flüssige 
Grundsubstanz  mit  spärlichen  Fibrillen  auftritt,  in  die  sich  später 
Rundzellen  einlagern.  Soll  nur  wenig  Knochensubstanz  gebildet  und 
alten  Knochenbalken  aufgelagert  werden,  so  legen  sich  an  deren  Ober- 
fläche Osteoblasten  (Fig.  139  c)  an,  welche  weiterhin  in  der  beschriebenen 
Weise  Knochengewebe  (h)  produciren. 


Fig.  139.  Knochenbildung  durch 
Auflagerung  von  Osteoblasten  auf 
altemKnochen.  a  Alter  Knochen,  b  Neu- 

febildet<ir  Knochen.  c  Osteoblasten.  In 
lüLLER'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  ge- 
härtetes, mit  Pikrinsäure  entkalktes,  mit 
Hämatoxylin  und  Karmin  gefärbtes,  in  Ka- 
nadabalsam eingeschlossenes  Präparat.  Ver- 
grössening  300. 


Schleüiigewebe  entsteht  aus  Keimgewebe  durch  Bildung  einer 
mucinhaltigen,  homogenen,  gallertigen  Zwischensubstanz  zwischen  den 
Zellen,  wobei  die  letzteren  sich  wenigstens  zum  Theil  durch  Ausläufer 
zu  einem  Netz  verbinden. 

Lymphadenoides  Gewebe  kann  aus  Keimgewebe  dadurch  hervor«- 
.gehen,  dass  ein  Theil  der  Zellen  ein  stützendes  Reticulum  bildet, 
während  lymphatische  Rundzellen  sich  in  die  Maschen  dieses  Netz^ 
Werkes,  welche  Gewebsflüssigkeit  enthalten,  einlagern.  In  verletzten 
Xymphdrüsen  erfolgt  nach  Ribbert  eine  Regeneration  durch  Wuche- 
rung der  Zellen  des  Reticulums  und  der  Gefässwände,  der  Endothelien 
der  Lymphbahnen,  sowie  der  schon  unter  normalen  Verhältnissen  sich 
theilenden  Zellen  der  Lymphknoten  und  Stränge.  Die  Abkömmlinge 
der  Stützsubstanzzellen  bilden  alsdann  ein  Netzwerk,  in  dessen  Maschen 
sich  wuchernde  Zellen  einlagern. 

Fettgewebe  entsteht  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Zellen  eines 
Keimgewebes  oder  eines  Schleimgewebes  oder  eines  Bindegewebes, 
wobei  sich  die  Zellen  durch  Gonfluenz  der  in  ihrem  Innern  auftretenden 
Fetttröpfchen  in  Fettzellen  umwandeln. 

Die  Gnmdsubstanzen  der  aufgeführten  Gewebe  sind  ein  Product 
des  Protoplasma«  der  Blldungszellen.  Ob  dabei  Theile  des  Proto- 
plasmas sich  direct  in  Zwischensubstanz  umwandeln,  oder  ob  sie  die 
Zwischensubstanz  ausscheiden,  oder  aus  der  intercellularen  Gewebs- 
flüssigkeit abscheiden,  ist  schwer  zu  sagen,  doch  ist  es  wahrscheinlich, 
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dass  nur  die  beiden  erstgenannten  Bildungsarten  (vergl.  Fig.  135  rf 
und  Fig.  136)  vorkommen.  Jedenfalls  findet  dabei  ein  Verbrauch  von 
Organeiweiss  statt,  und  es  werden  die  Bildungszellen  mit  der  Ausbil- 
dung der  Grundsubstanz  kleiner.  Ein  Theil  derselben  kann  sogar 
ganz  zur  Bildung  der  Grundsubstanz  verbraucht  werden. 

Fibrilläres  Bindegewebe  kann  sich  unter  Vermittelung  eines 
Keimgewebsstadiums  aus  allen  Bindesubstanzgeweben  entwickeln,  welche 
Wucherungen  eingehen. 

Knochen  entsteht  am  häufigsten  aus  dem  Periost,  dem  Perichon- 
drium  und  dem  Knochenmark,  kann  indessen  gelegentlich  auch  von 
anderen  Bindesubstanzen,  z.  B.  von  intermusculärem  Bindegewebe,  ge- 
bildet werden. 

Knorpelbildungen  gehen  am  häufigsten  von  dem  wuchernden 
Perichondrium ,  dem  Periost,  dem  Knochenmark  und  dem  Knorpel 
selbst  aus,  kommen  indessen  auch  in  anderen  Bindesubstanzen,  z.  B. 
im  Bindegewebe  des  Hodens  und  der  Parotis,  vor.  Einem  Defect  be- 
nachbarte Knorpelzellen  können  unter  Umständen  durch  Wucherung 
ein  grosszelliges  Keimgewebe  produciren,  doch  erreicht  dasselbe  keine 
erhebliche  Mächtigkeit  Bei  Knorpelwucherung  im  Innern  des  Knorpels 
geht  die  Zellvermehrung  und  die  Knorpelneubildung  in  derselben  Weise 
vor  sich,  wie  bei  der  physiologischen  Knorpelwucherung.  Sehr  häufig 
ist  der  unter  pathologischen  Verhältnissen  neugebildete  Knorpel  nur 
ein  transitorisches  Gewebe  und  wandelt  sich  sehr  bald  wieder  in 
Knochen  und  Markgewebe  oder  auch  in  Bindegewebe  um  (vergl.  die 
pathologische  Anatomie  des  Knochensystemes). 

Neues  lymphadenoides  Gewebe  kann  sowohl  aus  lymph- 
adenoidem  Gewebe  als  auch  aus  Fettgewebe  (Bayer)  und  aus  fibril- 
lärem  Bindegewebe  entstehen  und  bildet  sich  im  letzteren  am  häufigsten 
im  Bindegewebe  der  Mucosa  und  Submucosa  des  Darmtractus,  sodann 
auch  im  Bindegewebe  drüsiger  Organe,  selten  im  intermusculären 
Bindegewebe. 

Schleimgewebe  kann  sich  aus  allen  wuchernden  Bindesub- 
stanzgeweben entwickeln,  tritt  indessen  nur  selten  in  grossen  Gewebs- 
massen  auf,  ist  auch  meist  ein  transitorisches  Gewebe,  das  in  Fett- 
oder Bindegewebe  übergeht 

Fettgewebe  entwickelt  sich  namentlich  an  solchen  Stellen^ 
welche  schon  normaler  Weise  Fett  enthalten,  kommt  aber  gelegentlich 
auch  an  anderen  Stellen,  z.  B.  im  reticulären  Bindegewebe  atrophischer 
Lymphdrüsen,  im  Perimysium  internum  atrophischer  Muskeln  etc.  vor. 

Die  nahe  Verwandtschaft  der  Bindesubstanzen  zu  einander  bringt 
es  mit  sich,  dass  die  einzelnen  Bindesubstanzgewebe  ohne  Vermittelung 
eines  durch  Zellwucherung  eingeleiteten  Keimstadiums  aus  einander 
hervorgehen  können.  Näheres  hierüber  ist  im  nächsten  Capitel  ent- 
halten. 
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§  92.  Die  Neubildung  der  farblosen  Blutkörperchen  erfolgt  in 
erster  Linie  innerhalb  des  lymphadenoiden  Gewebes  der  Lymphdrüsen, 
der  Milz  und  des  Darmtractus,  und  es  enthalten  die  Lymphkolben  in 
ihrem  Innern  deutlich  von  der  Umgebung  sich  unterscheidende  Ge- 
biete, in  denen  stets  eine  grosse  Zahl  von  Kemtheilungsfiguren,  die 
grösstentheils  freien  Zellen  angehören,  sich  finden,  so  dass  man  die 
Stellen  als  Keimcentren  (Flemming)  bezeichnet.   Daneben  kommen 
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auch  noch  Theilungen  von  Leukocyten  in  den  Lymphbahnen  der  Lymph- 
drüsen und  der  Gewebe  vor,  und  es  kann  heute  keinem  Zweifel  mehr 
unterliegen,  dass  die  Leukocyten,  auch  im  Blute  circulirend  und  in  den 
Gewebsspalten  wandernd,  sich  theilen. 

Die  Theilung  erfolgt  zunächst  durch  Mitose,  sodann  kommen  aber 

auch  amitotische  Theilungen  vor,  und  es  hängt  mit  dieser  Erscheinung 

_.  -^..^^-^  zusammen,  dass  ein  grosser  Theil  der  Leu- 

ßW'0.^-^      ^^.        ^       kocyten   eigenartige    gelappte   oder   kranz- 

*^   ''  4.^   .,*     •      ^.  artige  oder  bereits  in  kleinere  Bruchstücke 

^>  ,..,■.      '      '    '■    1^  zerfallene  Kerne  enthält. 

^j^y  ■  -     :  ^^ 

'  ■    '       'äfe      ^     ^  ^^*  ^'^'    Schnitt  aus  dein  Keimccntruin 

\  ■■    %       ^       ^'     '  einer    Mesentorialdrüse    (nach    Flemming). 

:',.//  a  (ira*ise,   b  kleine   Leukocvten.    c  KaryomitQsen. 

f^-r^    ^  ,    *^  d   Directe    Kerntheilung:    ocfer   KernfraffTnentirung, 

,\*       .    .  -'  .  ' ^      .  deren  Bedeutung  noch  unklar  ist.    e  Zellen,  welche 

^    J  lalfo  si  ^  nelHMi   dem   Kern   grössere    „tingible   Körper*'    und 

v'^K^ -w.  ';  v*i  -  *  ^  kleinere  gelbe  PigmentkÖmer  enthalten,  aeren  Be- 

■%i  *^  '  "  "  deutung     unbekannt    iBt.      Mit    FLEMMiNo'schem 

^V  ;    'J^d.    ''  Säuregemisch  behandeltes,  mit  öaffranin  und  Gen- 

i^^-  *^* '  tianaviolett  gefärbtes  Präparat.    Vergr.  400. 

Die  mitotische  Theilung  ist  diejenige,  welche  zur  Bildung  lebens- 
kräftiger Zellen  führt  Wie  weit  die  amitotische  Theilung,  die  Frag- 
mentirung  der  Kerne  noch  von  einer  Zelltheilung  gefolgt  ist,  lässt 
sich  schwer  entscheiden,  doch  ist  es  zweifellos,  dass  die  Leukocyten 
mit  den  fragmentirten  Kernen  meist  dem  Untergang  entgegengehende 
Elemente  darstellen.  Es  wäre  danach  der  üebergang  der  einkernigen 
Leukocyten  in  mehrkernige  als  ein  Zeichen  des  Ablebens  derselben 
anzusehen. 

Nicht  selten  findet  unter  pathologischen  Bedingungen  eine  Steige- 
rung der  Leukocytenbildung  statt,  uud  es  kann  dieselbe  sowohl 
die  Keimcentren  als  die  übrigen  Orte  der  Bildung  betreffen.  Die 
Steigerung  der  Leukocytenproduction  kann  zu  einer  vorübergehenden 
Vermehrung  der  Leukocyten  im  Blute,  zu  einer  Leukocytose  führen, 
so  z.  B.  im  Verlaufe  mancher  infectiöser  Erkrankungen,  bei  Pyämie, 
Erysipel,  Pneumonie,  Pleuritis,  Peritonitis,  wobei  namentlich  die  poly- 
nucleären  Zellen  eine  Vermehrung  erfahren.  Es  ist  indessen  zu  be- 
merken, dass  eine  Zunahme  der  Leukocyten  im  Blute  noch  kein  Beweis 
einer  gesteigerten  Production  ist,  indem  die  Zellen  auch  in  reich- 
licherer Zahl  aus  dem  l}Tnphadenoiden  Gewebe  dem  Blute  zugeführt 
sein  können.  Bei  der  als  Leukämie  bezeichneten  chronischen  Krank- 
heit sind  die  eosinophilen  Zellen  im  Blute  vermehrt,  und  es  treten  im 
Blute  mononucleäre  weisse  und  auch  rothe  Blutkörperchen  auf,  die  im 
Blute  normaler  Weise  nicht  vorkommen.  Da  bei  Leukämie  bald  die 
Milz,  bald  die  Lymphdrüsen,  bald  das  Knochenmark,  bald  auch  alle 
die  genannten  Organe  zusammen  hypertrophische  Zustände  mit  ge- 
steigerter Zellproduction  zeigen,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  die  im 
Blute  vorhandenen  Leukocyten  auch  vornehmlich  aus  diesen  Organen 
stammen.  Für  die  myelogene  Leukämie  sind  grosse  mononucleäre 
Formen  mit  neutrophilen  Körnern  charakteristisch  (Ehrlich).  Bei 
lymphatischer  und  lienaler  Leukämie  sind  die  einkernigen  Lymphocyten 
vermehrt. 

Die  Neubildung  der  rothen  Blutkörperchen  erfolgt  (Bizzozero, 
Nbümann,  Flemming)   durch  mitotische  Theilung  kernhaltiger  rother 
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Jugeadformen  der  rothen  Blutkörperchen.  Bei  erwachsenen  Menschen 
ist  das  Gebiet  dieser  Neubildung  auf  das  Knochenmark  beschränkt, 
und  es  gilt  dies  auch  (Bizzozero)  für  die  Säugethiere,  Vögel,  Rep- 
tilien und  schwanzlosen  Amphibien,  während  bei  geschwänzten  Am- 
phibien und  bei  Fischen  auch  die  Milz  daran  betheiligt  ist.  Bei  Em- 
bryonen erfolgt  die  Bildung  und  Vermehrung  der  rothen  Blutkörperchen 
im  ganzen  Gefässsystem ;  später  concentrirt  sie  sich  auf  die  Milz,  die 
Leber  und  das  Knochenmark,  um  schliesslich  sich  auf  das  letztere  zu 
beschränken. 

Die  Vermehrung  der  Jugendformen  der  rothen  Blutkörperchen 
lässt  Neümann  in  dem  lymphoiden  Mark  sich  vollziehen,  ohne  nähere 
Bestimmung  des  Vermehrungsortes.  Nach  Bizzozero  und  Denys  er- 
folgt die  Vermehrung  nur  innerhalb  der  Markgefässe,  und  es  wird  auch 
die  Ausbildung  der  rothen  Blutkörperchen  innerhalb  derselben  vollendet. 
Die  Umwandlung  der  kernhaltigen  Zellen  in  kernlose  erfolgt  nach  der 
Ansicht  der  Mehrzahl  der  Autoren  durch  Schwund  des  Kerns.  Rind- 
fleisch und  Howell  geben  an,  dass  der  Kern  austrete ;  nach  Malassez 
trennt  sich  die  Zelle  vom  Kern. 

Der  Ursprung  der  kernhaltigen  rothen  Zellen  ist  noch  nicht  in  be- 
friedigender Weise  aufgeklärt.  Nach  Bizzozero  sind  die  Jugendformen 
der  rothen  Blutkörperchen  Zellen  eigener  Art,  die  stets  hämoglobin- 
haltig  sind  und  keine  farblose  Vorstufe  haben.  Denys,  Löwit  und 
Howell  nehmen  dagegen  an,  dass  sie  aus  kernhaltigen  hämoglobin- 
freien, farblosen  Zellen  hervorgehen,  welche  Denys  innerhalb  der  Mark- 
gefässe sich  vermehren  lässt,  während  Löwit  glaubt  annehmen  zu 
dürfen,  dass  die  mitotisch  sich  theilenden  farblosen  Vorstufen  der 
rothen  Blutkörperchen,  die  er  Erythroblasten  nennt,  sowohl  in  den 
Lymphdrüsen  und  der  Milz  als  auch  im  Knochenmark  vorkommen,  und 
hier  sowohl  in  den  Gefässen  als  in  den  Maschen  des  reticulären  Ge- 
webes liegen. 

Flemming,  der  sich  bezüglich  des  Hämoglobingehaltes  der  kern- 
haltigen Jugendformen  der  rothen  Blutkörperchen  Bizzozero  anschliesst, 
ist  geneigt,  anzunehmen,  dass  die  im  späteren  Leben  vorhandenen 
Jugendformen  directe  Descendenten  der  Jugendformen  der  Embryonal- 
zeit sind,  während  Neümann  glaubt,  dass  diese  Hypothese  nicht  aus- 
reichend sei,  um  alle  Erscheinungen  im  späteren  Leben,  wie  z.  B.  den 
Ersatz  des  fetthaltigen  Knochenmarks,  welches  keine  kernhaltigen  rothen 
Blutzellen  besitzt,  durch  blutbildendes  lymphoides  Mark  und  die  Blut- 
bildung in  völlig  neu  entstandenem  Knochenmark  zu  erklären.  Er 
sieht  sich  danach  zu  der  Annahme  gezwungen,  dass  entweder  eine  Ent- 
wickelung  der  kernhaltigen  Blutkörperchen  aus  Leukocyten  des  Blutes, 
welche  dem  Knochenmark  nach  der  Geburt  durch  die  Arterien  zuge- 
führt werden,  statthat,  oder  dass  sie  aus  Gewebselementen  des  Knochen- 
markes entstehen. 

Bei  Steigerung  der  Blutneubildung,  welche  nach  Blutverlust  ein- 
tritt, sowie  auch  bei  schweren  chronischen  Anämieen  und  bei  Leukämie 
kommen  kernhaltige  rothe  Blutkörperchen  auch  im  circulirenden  Blute 
ausserhalb  des  Knochenmarks  vor,  während  sie  unter  normalen  Ver- 
hältnissen hier  vermisst  werden.  Das  fetthaltige  Knochenmark  erlangt 
<lÄbei  zum  Theil  wieder  den  Charakter  des  lymphoiden  Marks,  und  es 
vollzieht  sich  diese  Umwandlung  durch  Schwund  des  Fettgewebes, 
durch  Erweiterung  und  reicheren  Blutgehalt  der  Gefässe  und  durch 
Vermehrung  der  farblosen  Zellen  des  Knochenmarks. 
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Ehblich  (Zeiischr.  f,  klin.  Med,  I,  Chariti-Annal.  1884,  Verhandl,  d,  Phys. 
Ges,  XU  Berlin  1878 — 79  u.  Deutsche  med,  Wochensckr.  1883)  und  Einhobn 
(lieber  d,  Verhalten  der  Lymjphocyten  zu  den  weissen  BkUkörperchen,  L-D,  Berlin 
1884,  ref.  Fortschr,  der  Med,  UI)  unterscheiden  unter  den  Leukoc3rten  des 
normalen  Blutes:  1)  kleine  Lymphocyten  mit  intensiv  tingirbarem, 
relativ  grossem  Kern  und  wenig  Protoplasma;  2)  grosse  Lymphocyten 
mit  grossem,   schwächer    forbbarem  Kern   und   reichlicherem  Protoplasma; 

3)  mononucleäre  Uebergangs formen   mit   eingebuchtetem    Kern; 

4)  polynucleäre  neutrophile  Leukocyten  mit  polymorphem  Kern 
oder  mit  mehreren  Kernen  und  neutrophilen  Granulationen  (Körnern,  die 
sich  mit  einem  neutralen  Farbstoff,  erhalten  durch  Mischung  des  sauren 
8äurefuchsins  und  des  basischen  Methylgrüns,  Ärben),  welche  ca.  70  Procent 
aller  weissen  Elemente  des  Blutes  bilden  und  bei  eiterigen  Entzündungen 
auswandern,  und  5)  eosinophile  Zellen,  deren  Protoplasma  zahlreiche 
mit  sauren  Farbstoffen  (Eosin)  sich  färbende  Kömer  enth&lt. 

Nach  Quincke  beträgt  die  Lebensdauer  eines  rothen  Blutkörperchens 
wahrscheinlich  nur  etwa  2 — 3  Wochen,  doch  scheint  dieser  Zeitraum  nach 
anderen  Beobachtungen,  wonach  ein  Hund  etwa  20  g  Blut  pro  Tag  ver- 
arbeitet, zu  kurz  bemessen.  Sobald  sie  functionsunföhig  sind,  werden  sie 
von  farblosen  Blutkörperchen  aufgenommen  und  aus  der  Blutbahn  eliminirt, 
und  zwar  vorzugsweise  in  der  Milz  und  der  Leber,  sowie  im  Knochenmark 
und  den  Lymphdrüsen.  Die  in  den  farblosen  ZeUen  (Pulpazellen,  Knochen- 
markzellen) eingeschlossenen  rothen  Blutkörperchen,  resp.  ihreZerfallsproducte 
werden  in  gefärbte  oder  in  farblose  Eisenverbindungen  umgewandelt,  die 
sich  theils  in  gelöster,  theils  in  kömiger  Form  mikrochemisch  nachweisen 
lassen.  In  der  Milz  und  im  Knochenmark,  wahrscheinlich  auch  in  der  Leber 
wird  ein  Theil  dieser  Eisenverbindungen  später  wieder  ins  Blut  aufge- 
nommen und  bei  der  Neubildung  von  rothen  Blutkörperchen  wieder  ver- 
werthet,  ein  anderer  Theil  des  Eisens  wird  dagegen  durch  die  Leberzellen 
ausgeschieden. 

LöwiT  unterscheidet  unter  den  fiarblosen  Zellen  des  Blutes  zwei  ver- 
schiedene Formen,  Leukoblasten  und  Erythroblasten ,  welche  ganz  ver- 
schiedene Bedeutung  haben  und  nicht  in  einander  übergehen  sollen.  Die 
Leukoblasten  sind  die  lymphoiden  Zellen  mit  klumpig  angeordnetem 
Chromatin,  welche  sich  nicht  mitotisch  theilen,  aber  durch  Kemfragmenta- 
tion  in  die  mehrkemige  Leukocytenform  übergehen.  Die  Erythroblasten 
sind  die  farblosen  Jugendformen  der  rothen  Blutkörperchen,  die  sich  mito- 
tisch theilen  und  durch  Homogenität  und  mangelnde  Contractilität  dea 
Protoplasmas  gegenüber  den  lymphoiden  Zellen  auszeichnen.  Die  Umwand- 
lung in  hämoglobiuhaltige  Zellen  soll  theils  im  Blut,  theils  im  Knochen- 
mark erfolgen. 

Flemmikq  hält  die  Anschauung  von  Löwit  für  irrig  und  macht  da- 
gegen geltend,  dass  aus  dem  Befunde  von  Löwit  ein  Uebergang  von  farb- 
losen Erythroblasten  in  rothe  nicht  ersichtlich  sei,  dass  kernhaltige  rothe 
Blutkörperchen  gewöhnlich  fehlen,  und  dass  Leukocjrten,  die  nicht  in  rothe 
Blutkörperchen  übergehen,  sich  mitotisch  theilen.  Auch  Neumann  kann 
der  Darstellung  von  Löwit  seine  Zustimmung  nicht  geben. 

HowELL  nimmt  an,  dass  das  ELnochenmark  zahlreiche  farblose  Erythro- 
blasten enthält,  welche  sich  im  Knochenmark  in  kernhaltige  und  weiterhin 
durch  Ausstossung  des  Kems  in  kernlose  rothe  Blutkörperchen  umwandeln. 

Hayem  ist  der  Ansicht,  dass  rothe  Blutkörperchen  aus  biconcaven 
kernlosen  Scheiben,  den  Blutplättchen,  die  er  danach  Hämatoblasten  nennt^ 
entstehen.      Die   Blutplättchen   lässt  er   in   farblosen   Blutkörperchen   der 
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Lymphe  sich  bilden,  welche  sich  derselben  entledigen,  ehe  sie  ins  Blut 
gerathen.  Cadet  und  Poüchxt  machen  ähnliche  Angaben,  doch  lässt 
Letzterer  die  kernhaltigen  rothen  Blutkörperchen  durch  directe  Umwand- 
lung von  Leukocyten  sich  bilden.  MAT.AsaKz  lässt  sie  aus  Knospen 
kernhaltiger  Zellen  des  Knochenmarics  entstehen.  Nach  Dbnts,  dem  sich 
auch  K  H.  ZiEOLBB  anschliesst,  haben  die  rothen  Blutkörperchen  einen 
eigenartigen  Ursprung  und  werden  bei  Vögeln  von  der  Wand  der  venösen 
Capillaren  des  Knochenmarks  gebildet,  die  ein  Keimlager  rother  Blut- 
körperchen in  Form  eines  mehrschichtigen  Zellbelages  besitzen,  welcher 
an  den  Blutstrom  Zellen,  die  hämoglobinhaltig  werden,  abgiebt. 

FoA  und  Saltioli  stellen  die  Hypothese  auf,  dass  die  grossen  Zellen 
mit  centralem  gelappten  Kern,  welche  im  Knochenmark  vorkommen,  kern- 
haltige rothe  Blutkörperchen  erzeugen  und  zwar  dadurch,  dass  sich  von 
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§  93.  Die  Neubildung  quergestreifter  Muslcelfosem  erfolgt  von 
Bestandtheilen  der  alten  Muskelfasern  aus,  und  wenn  auch  nach  Muskel- 
verletzuügen  das  Muskelbindegewebe  in  lebhafte  Wucherung  geräth,  so 
bildet  dasselbe  im  weiteren  Verlauf  doch  nur  Bindegewebe,  wahr- 
scheinlich auch  das  Sarkolemm  der  neuen  Fasern,  niemals  aber  neue 
contractile  Muskelfasern. 

Die  ersten  Erscheinungen  einer  formativen  Thätigkeit  der  Muskel- 
fasern nach  Verletzung  eines  Muskels  treten  an  den  Muskelkernen  auf, 
indem  sich  dieselben  namentlich  in  der  Längsrichtung  strecken  und 
alsdann  in  eine  mehr  oder  minder  erhebliche  Zahl  von  Bruchstücken 
(Steudel,  Nauwerck)  theilen.  Schon  während  des  zweiten  Tages 
können  sich  indessen  mitotische  Theilungen  (Fig.  141  a  b)  der  Muskel- 
kerne einstellen,  welche  weiterhin  auch  die  alleinige  Vermehrungsart 
derselben  zu  bilden  scheinen  und  unter  günstigen  Verhältnissen  vom 
zweiten  Tage  an  in  grosser  Zahl  auftreten. 

Das  Verhalten  der  contractilen  Substanz  des  Muskels  wechselt  je 
nach  der  Art  und  dem  Grade  der  Verletzung  sehr  erheblich;  sie  erleidet 


Digitized  by 


Cjoogle 


Neubildung  von  Muskelgewebe. 


319 


jedoch  sowohl  bei  traumatischen  als  auch  toxischen  und  ischämischen 
Schädigungen  vielfach  einen  Zerfall  in  grössere  und  kleinere  Bruch- 
stücke, so  dass  die  Muskelzellen  in  kleinere  und  grössere  Lücken 
zwischen  den  Muskelfasertrümmern  zu  liegen  kommen.  Quetschungen 
und  Zerrungen  können  ein  weites  Auseinanderweichen  der  contractilen 
Substanz  bedingen.  Die  Enden  der  Muskelfaserstümpfe  sind  dabei 
bald  conisch  zugespitzt,  bald  schräg,  quer  oder  in  unregelmässiger  Ab- 
grenzung abgerissen,  nicht  selten  schon  nach  kurzer  Zeit  an  den 
Enden  in  zwei  bis  mehrere  spitz  auslaufende  Endtheile  (Fig.  141  a) 
zerspalten. 
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Fig.  141.  In  regenerativer  Wucherung  befindliche  Theile  von 
Muskeifasern  aus  Muskelwunden  von  verschiedenem  Alter,  a  In  spitz 
zidaufende  Enden  zerspaltener  Stumpf  einer  Muskelfaser  mit  Kemtheihinfi:sfigur, 
3  Tage  nach  der  Zerreissung.  b  In  protoplasmareiche  Zellen  umgewandelte  gcv 
wucherte  Muskelkeme,  von  denen  einer  in  mitotischer  Theilung  sich  befindet,  c  Stück 
einer  Muskelfaser  8  Tage  nach  Umsc;hnürung  des  Muskels,  d  Riesenzellen,  welclie 
ein  nekrotisches  Muskelstück  einschliessen ,  aus  einer  2t)  Tage  alten  Muskc^lnarbe. 
e  und  f  In  Protoplasmamassen  endende  Muskelfasern  (Muskel knospen),  e  aus  einer 
10  Tage  alten,  f  aus  einer  21  Tage  alten  Muskelnarbe,  g  Sich  theilende  Muskelfaser 
aus  einer  43  Tage  alten  Muskelnarbe.  In  FiiEMMiNü'scnem  Säuregemisch  gehärtete, 
mit  Saffranin  gefärbte,  in  Kanadabalsam  eingelegte  Präparate.    Vergr.  350. 


Die  mitotische  Theilung  der  Muskelkerne  erfolgt  sowohl  an  Kernen^ 
die  lebenden  Fasern  aufliegen  (a),  als  auch  an  den  frei  in  den  Lücken 
zwischen  den  auseinandergesprengten  Muskelfasern  liegenden  Muskel- 
zellen (6)  und  ist  an  beiden  Orten  von  der  Bildung  grosser  mehr- 
kerniger  Zellen  gefolgt,  welche  an  den  Muskelenden  (e/*)  sowie  im 
Verlauf  der  Muskelfasern  (c)  zur  Bildung  vielkerniger  Protoplasma- 
massen führen,  in  welche  die  quergestreifte  Muskelsubstanz  ohne  scharfe 
Grenze  übergeht.  Es  findet  also  unter  Vermehrung  der  Kerne 
eine  Zunahme  und  ein  deutliches  Sichtbarwerden  des 
Sarkoplasmas  der  Muskelfasern  statt,  und  es  ist  wahrschein- 
lich, dass  dabei  auch  die  Muskelfibrillen  sich  wieder  in  Sarkoplasma 
umwandeln  können. 

Die  ausser  Zusammenhang  mit  lebender  contractiler  Substanz 
stehenden  Muskelzellen  wandeln   sich  in   grosse  epithelähnliche 
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Zellen  mit  grossem  Kern  um  (6),  welche  durch  fortgesetzte  Kern- 
vermehrung sich  ebenfalls  in  vielkernige  Protoplasmamassen 
(rf)  umwandeln,  und  es  kann  eine  aus  wucherndem  Bindegewebe  be- 
stehende Narbe  vom  8. — ^30.  Tage  solche  Riesenzellen ,  die  oft  noch 
Trümmer  der  alten  Fasern  einschliessen  (d),  in  grosser  Zahl  ent- 
halten. 

Die  neuen  Muskelfasern  entwickeln  sich  zunächst 
aus  dem  kernreichen  Sarkoplasma,  welches  in  der  Continuität 
und  an  den  Enden  der  Muskelfasern  unter  Bildung  zahlreicher  grosser 
Kerne  auftritt  und  durch  seine  Massenzunahme  ein  Dicken-  und 
Längen wachsthum  der  Muskeln,  welches  von  Neumann  als'Knospen- 
bildung  bezeichnet  worden  ist,  bedingt  Beim  Uebergang  des 
Sarkoplasmas  in  Muskelfibrillen  stellt  sich  allmählich  eine  Längs-  und 
weiterhin  auch  eine  Querstreifung  ein,  ein  Zeichen,  dass  die  organische 
Structur  des  Plasmas  in  der  für  die  Muskeln  charakteristischen  Weise 
sich  ausgestaltet  hat 

Von  den  discontinuirlich,  d.  h.  ausser  Zusammenhang  mit 
lebenden  Muskelfasern  wuchernden  Muskelzellen  geht  der 
grösste  Theil  wieder  zu  Grunde;  doch  ist  hervorzuheben,  dass  die- 
selben sich  sehr  lange  erhalten,  so  dass  man  in  zahlreichen  Muskel- 
narben von  8 — 40  Tagen  nicht  selten  grosse  Mengen  von  kernreichen 
Protoplasmamassen,  die  unter  Umständen  sogar  lange,  zusammen- 
hängende Bänder  oder  auch  ganze  Reihen  getrennter  Protoplasma- 
haufen bilden  können,  finden  kann.  Es  ist  auch  nicht  zu  bezweifeln, 
dass  ein  Theil  dieser  Zellen  sich  unter  günstigen  Verhältnissen  in 
quergestreifte  Muskelsubstanz  umwandelt,  und  zwar  entweder  so,  dass 
sie  selbständige  neue  Muskelfasern  bilden,  oder  aber  so,  dass  sie  sich 
mit  alten  Muskelfasern  resp.  mit  Muskelknospen  verbinden.  Die  dis- 
continuirliche  Muskeltieubildung  aus  wuchernden  Muskelzellen  tritt 
nach  Volkmann  vornehmlich  dann  auf,  wenn  die  contractile  Substanz 
bei  Erhaltung  des  Protoplasmas  zu  Grunde  geht  (z.  B.  bei  Typhus  ab- 
dominalis), während  die  Knospenbildung  namentlich  nach  Durch- 
schneidungen beobachtet  wird. 

Die  an  den  Enden  oder  auch  seitlich  auswachsenden  Muskelknospen 
können  eine  einfache,  häufig  von  der  ursprünglichen  Richtung  der 
Muskelfasern  abbiegende  Verlängerung  (f)  der  Muskelfasern  bilden.  Oft 
findet  man  indessen  auch  in  zwei  bis  drei  Theile  zerspaltene  Fasern 
0/),  so  dass  also  die  alten  Fasern,  sich  verzweigend,  in  die  Muskelnarben 
eintreten.  Soweit  erkennbar,  erfolgt  diese  Zerspaltung  schon  sehr  früh- 
zeitig, oft  wohl  schon  (a),  ehe  die  wuchernden  Muskelkerne  reichliche 
Mengen  von  Sarkoplasma  gebildet  haben,  so  dass  also  die  Wucherung 
erst  in  den  Spaltungsproducten  der  Fasern  auftritt  Die  Folge  dieser 
Zerspaltung  ist,  dass  Muskelnarben  oft  eine  grössere  Zahl  von  Muskel- 
fasern enthalten,  als  ursprünglich  in  dem  betreffenden  Gebiet  vor- 
handen war. 

Die  Regeneration  der  Muskelgewebe  nach  Muskelläsionen  setzt 
günstige  Ernährungsverhältnisse  voraus.  Heftigere  Entzündung  behindert 
dieselbe.  Zu  ihrem  Eintritte  ist  dagegen  Nerveneinfluss  nicht  nöthig, 
und  sie  kommt  danach  auch  dann  zu  Stande,  wenn  die  zugehörigen 
Nerven  zerstört  sind. 

Hypertrophie  der  quergestreiften  Muskeln  kommt  vornehmlich 
durch  eine  Vergrösserung  der  einzelnen  Muskelfasern  zu  Stande,  doch 
kann  sich  auch  eine  Vermehrung  der  Muskelfasern  hinzugesellen. 
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Eine  Neubildung  ron  Muskelfasern  des  Herzens  scheint  nur  in 
sehr  beschränktem  Maasse  vorzukommen.  Nach  Verletzungen  des 
Herzens  können  zwar  in  den  Muskelzellen  Kerntheilungsfiguren  auf- 
treten. Es  lassen  sich  indessen  solche  schon  nach  wenigen  Tagen 
nicht  mehr  nachweisen,  und  die  Wunde  heilt  durch  gewöhnliches 
Narbengewebe.  Herdförmige  Degenerationen  der  Muscularis  des 
Herzens  heilen  ebenfalls  durch  bindegewebige  Narben.  Wird  die  Herz- 
museulatnr  aus  irgend  einem  Grunde  hypertrophisch,  so  erfolgt  die 
Massenzunahme  durch  Vergrösserung  der  Muskelzellen.  Ob  auch 
eine  Vermehrung  der  Muskelzellen  eintritt,  ist  noch  nicht  sicher- 
gestellt. 

Eine  Neubildung  ron  glatten  Muskelfasern  kommt  sowohl  als 
Regeneration  nach  traumatischer  oder  toxischer  und  ischämischer  De- 
generation vor,  wie  auch  bei  hypertrophischer  Neubildung  von  Muskel- 
gewebe, z.  B.  in  Geschwülsten,  und  wird  durch  eine  mitotische  Thei- 
lung  der  Kerne  der  Muskelzellen,  der  alsdann  eine  Zelltheilung  nach- 
folgt, eingeleitet.  Sowohl  nach  den  experimentell  erhaltenen  Befunden 
als  auch  nach  Beobachtungen  an  musculösen  Geweben  des  Menschen 
ist  indessen  die  Reproduction  der  Fasern  eine  geringe,  indem  sie  nach 
Verletzungen  und  Herddegenerationen  nach  kurzem  Bestände  wieder  auf- 
hört, so  dass  z.  B.  Defecte  in  der  Muscularis  des  Magens  und  des  Darmes 
oder  der  Blase  grösstentheils  nur  durch  Bindegewebe  geschlossen 
werden.  Neues  Muskelgewebe  entsteht  wahrscheinlich  nur  aus  altem 
Muskelgewebe. 

Hypertrophie  der  glatten  (Muskelfasern  ist  eine  Erscheinung, 
welche  innerhalb  bestimmter  Grenzen  sehr  häufig  vorkommt.  Im 
schwangeren  Uterus  erreicht  die  Grösse  der  Muskelzellen  das  5 — lOfache 
der  gewöhnlichen  Grösse.  Von  den  glatten  Muskelfasern  anderer  Or- 
gane zeigt  am  häufigsten  die  Blasenmusculatur  erhebliche  Hyper- 
trophie. 
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Literatur  über  Neubildung  von  glatten  Muskelfasern 
und  von  Herzmuskelzellen. 

Askanaiy,  8.,  Ueber  die  Regeneration  glatter  Muekel/atemt  I.-D,  Königsberg  1891. 

Aufrecht,  Herzhypertrophie,  Pathol    Mittheü.  11^  Magdeburg  1883. 
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Jftkimowittch,  Regen,  glatter  Muskeln,  CentroM.  /.  d,  med.    Wits.,    Wien  1879. 
Kolliker,  Gewebelehre  des  Menschen  I  1889. 

Martinotti,  Sugli  ^eUi  delle  ferite  da  euore^  Oiom.  della  R.  Accad.  di  Med.  di  Torino  1880. 
Poggi,  La  cicatrisation  immidiate  des  blestures  de  VestomaCy  Beitr,  v.  Ziegler  III  1888. 
Bitfohl,  Ueber  die  Heilung  der   Wunden  des  Magens,    Darmkanals   und  Uterus  mit   besonderer 

Berücksichtigung  des  Verhaltens  der  glatten  Muskeln,  Vireh.  Arch.  109.  Bd.  1887. 
StUling  tt.  Pfiisner,  Regeneration  glaUer  Muskeln,  Arch.  f.  mikr.  Anat.  28.  Bd.  1886. 
Tangl,  Hypertrophie  des  Herzens,    Vireh.  Arch.  116.  Bd.  1889. 

§  94.  R^generatlre  Neubildung  der  nervösen  Bestandthelle  des 
Centralnervensystems  durch  Neubildung  ron  Oangllenzellen  kommt, 
soweit  bekannt,  beim  Menschen  und  Säugethieren  im  postembryonalen 
Leben  nicht  vor.  Es  können  sich  zwar  nach  Verletzungen  oder  Herd- 
erkrankungen in  benachbarten  Ganglienzellen  Kerntheilungsfiguren 
zeigen,  allein  es  scheinen  dieselben  nicht  zu  einer  Zelltheilung  und  zu 
einer  Neubildung  von  Ganglienzellen  zu  führen.  Nach  Untersuchungen 
von  Stroebe  können  dagegen  durchtrennte  Nervenfasern  durch  Spross- 
ung der  Axencylinder  wieder  eine  Strecke  in  die  Länge  wachsen,  und 
es  gilt  dies  namentlich  für  die  Fasern  der  Pyramidenbahnen  und  der 
hinteren  Wurzeln,  die  beide  nach  Durchschneidung  in  das  an  der 
Wundstelle  sich  entwickelnde  Narbengewebe  einwachsen,  und  zwar  die 
ersteren  in  absteigender,  die  letzteren  in  aufsteigender  Richtung.  Eine 
vollständige  Wiederherstellung  des  Nervengewebes  findet  dabei  aber 
nicht  statt,  und  es  wird  ein  durch  Traumen  entstandener  Defect  im 
Rückenmark  wesentlich  durch  Bindegewebe,  zum  Theil  auch  durch. 
Gliagewebe  ersetzt.  Ob  der  Verlust  einzelner  Nervenfasern  des  Ge- 
hirns und  Rückenmarks  unter  günstigen  Bedingungen,  d.  h.  bei  Er- 
haltung des  Stützgewebes  durch  ein  Auswachsen  der  Axencylinder 
wieder  ganz  ersetzt  werden  kann,  ist  noch  nicht  sichergestellt. 

Regenerative  und  hypertrophische  Wucherungen  des  GUage- 
webes  sind  Erscheinungen,  welche  bei  krankhaften  Affectionen  des 
Nervensystems  häufig  vorkommen  und  sich  entweder  an  degenerative 
Veränderungen  der  nervösen  Bestandtheile,  z.  Th.  auch  an  Zerstörung 
des  Gliagewebes  selbst  anschliessen,  oder  ohne  solche  auftreten  und 
dann  zum  Theil  schon  in  der  Entwickelungszeit  ihren  Anfang  nehmen. 
Sie  führen  zunächst  zu  einer  Vermehrung  der  Spinnen-  und  Pinsel- 
zellen und  damit  auch  zu  einer  Zunahme  der  fibrillären  Bestandtheile 
des  Stützgewebes,  und  es  kann  sich  unter  Umständen  ein  dichtes  Filz- 
werk feiner  Fäserchen  bilden  (Sklerose),  welches  keine  nervösen  Be- 
.  standtheile  mehr  einschliesst. 
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EegenentiTe  Neabildnng  ron  Nervenfasern  des  peripherischen 
Xeryensjrstems  kommt  sehr  häufig  vor  und  stellt  sich  in  allen  jenen 
Fällen  ein,  in  denen  durch  irgendwelche  Einwirkung  eine  Nervenfaser 
in  ihrer  Continuität  unterbrochen  oder  theilweise  zerstört  wird.  Zu 
ihrem  Zustandekommen  ist  indessen  nothwendig,  dass  die  Ganglien- 
zelle, deren  Fortsatz  die  betreflFende  Nervenfaser   bildet  erhalten  ist. 

Ist  ein  Nerv  durch  einen  Schnitt  durchtrennt  worden,  so  gehen 
im  peripher  gelegenen  Stück  sowohl  die  Axencylinder  als  auch  die 
Markscheiden  zu  Grunde,  wobei  letztere  in  tropfenartige  Trümmer  zer- 
fallen, die  sich  weiterhin  auflösen.  Während  des  Zerfalls  der  Nerven- 
fasern gerathen  die  unter  der  ScHWANN'schen  Scheide  des  Nervs  ge- 
legenen Kerne  unter  Bildung  von  Mitosen  in  Wucherung  und  bilden 
protoplasmareiche  Zellen,  welche  die  Zerfallsproducte  der  Nervenfasern 
in  sich  aufnehmen  können  (Stroebk). 

Vom  centralen  Stumpf  des  Nervs  degenerirt  nur  das  periphere 
Ende  und  zwar  bis  zum  nächsten  oder  zweitnächsten  RANViER'schen 
Schnürring. 

Die  Regeneration  der  Nerven  beginnt  bereits  einige  Tage  nach  der 
Operation  im  centralen  Stumpf,  und  zwar  nach  Ranvier  und  Stroebe 
schon  in  nächster  Nähe  des  Schnittendes,  nach  Vanlair  dagegen  in 
einer  Entfernung  von  1,5 — 2  cm. 

Die  erste  Veränderung  besteht  in  einer  Schwellung  einzelner 
Axencylinder  in  den  peripher  gelegenen  Theilen  der  Nervenbündel  des 
centralen  Stumpfes,  welcher  weiterhin  eine  Abspaltung  von  2  bis  5  und 
mehr  neuen  Axencylindern  nachfolgt.  Die  durch  Abspaltung  der  alten 
entstandenen  neuen  Axencylinder  wachsen  in  die  Länge  (Fig.  142  at) 
und  bilden  innerhalb  der  ScHWANN'schen 
Scheiden  ganze  Bündel  (Fig.  142  c  und 
Fig.  143  e)  neugebildeter  Nervenfasern, 
welche  meistens  das  ganze  Lumen  der 
alten  Nervenröhren  ausfüllen  und  das- 
selbe sogar  ausdehnen,  seltener  noch 
Reste  der  alten  Fasern  (Fig.  143/*)  ein- 
schliessen.  Nach  Vanlair  können  sie 
die  alten  ScHWANN'schen  Scheiden  auch 
durchbrechen  und  dann  entweder  im 
Endoneurium  weiterziehen  oder  durch 
das  Perineurium  der  Nervenbündel  hin- 
durch in  das  Epineurium  eindringen. 


Fig.  142.  Alte  und  neugobildeto  Ner- 
venfasern aus  einem  Amputations- 
stumpf im  Längsschnitt,  ab  Alte  Nerven- 
fasern, aus  denen  mehrere  junge  Nervenfasern 
ausgewachsen  sind,  c  Neurilemm  mit  jungen 
Nervenfasern.  In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit  ge- 
härtetes, nach  Weigert  gefärbtes  (Schwarzfär- 
bung der  Markscheiden),  in  Kanadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.    Yergr.  2(X). 


Auf  diese  Weise  bildet  sich  am  unteren  Ende  des  centralen  Nerven- 
stumpfes eine  grosse  Anzahl  neuer  Nervenfasern,  welche  anfänglich  nur 
aus  dem  neugebildeten  Axencylinder  bestehen,  sich  aber  sofort  (Stroebe) 
mit  einer  Markscheide  umgeben,  welche  durch  ihre  ungleiclimässige  Ent- 


21' 


Digitized  by 


Google 


;]24 


Hypertrophie  und  Regeneration. 


Wickelung  der  Nervenfaser  ein  varicöses  Aussehen  (Fig.  142  c)  verleiht. 
Ferner  erhalten  die  Fasern  eine  Neurilemmscheide,  d.  h.  eine  Bindege- 
-webshüUe,  welche  wahrscheinlich  von  den  in  Wucherung  gerathenen 
Nervenkörperchen  gebildet  wird. 


Fig.  143. 


Fig.  143.  Querschnitt  durch  e  i  n  N  e  r  y  e  n- 
hünael  des  Nervus  medianus  dicht 
oberhalb  einer  vor  4  Monaten  durch 

eine  Stichverletzung  erfolgten 
Durchtrennung,  a  Perineurium.  oEndo- 
neurium.  c  Gefässquerschnitt.  d  Alte  unver- 
änderte Nervenfaser,  e  Bündel  neugebildeter 
Nervenfaflem.  f  Neugebildete  Nerven  neben 
Eesten  der  alten  Faser  innerhalb  der  näm- 
lichen Scheide.  In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit 
gehärtetes,  mit  neutralem  Karmin  gefärotes, 
m  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat. 
Yergr.  200. 

Fig.  144.  Amputationsneurom 
des  Nervus  ischiadicus  im  Längs- 
schnitt (Amputation  des  Nerven  vor  9  Jah- 
ren), a  Nerv,  b  Neurom.  Nach  einem  in 
MÜLLER'scher  Flüssigkeit  gehärteten  Präparat 
gezeichnet.    Vergi*.  3. 


Fig.  144. 


M 


Ist  eine  Nerv  ganz  durchtrennt  und  ausser  Verbindung  mit  seinem 
peripherisch  gelegenen  Stück  gebracht,  wie  das  z.  B.  bei  allen  Amputa- 
tionen von  Extremitäten  geschieht,  so  bildet  sich  im  Gebiet  des  Schnitt- 
endes ein  aus  dem  Bindegewebe  des  Nerven  hervorgehendes  Keimge- 
webe, das  sich  weiterhin  in  Bindegewebe  umwandelt.  Anfänglich  nerven- 
los, wird  dieses  Bindegewebe  durch  die  aus  dem  Nervenstumpf  aus- 
wachsenden Nervenfasern  mit  jungen  Nerven  durchsetzt,  welche  in 
kleinen  Bündeln  oder  auch  zersprengt  hineinwachsen  und  das  Narben- 
gewebe in  den  verschiedensten  Richtungen  durchziehen  (Fig.  144). 
Nicht  selten  wird  die  Nervenentwickelung  so  mächtig,  dass  an  den 
Enden     der    Nerven     knotige    oder    keulenförmige    Anschwellungen 
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(Fig.  144),  die  als  Amputationsneurome  bezeichnet  werden,  ent- 
stehen. 

Ist  ein  Nerv  durchtrennt,  aber  nach  der  Durchtrennung  wieder 
vereinigt  worden,  oder  ist  die  Durchtrennung  nur  eine  partielle  ge- 
wesen, so  können  die  auswachsenden  Nervenfasern  des  proximalen 
Nervenstückes  nach  Durchwachsung  des  sich  im  Wundgebiet  bildenden 
Bindegewebes  zu  einem  Theil  oder  auch  alle  in  das  peripherische  Stück 
eindringen,  wo  mittlerweile  die  Nervenfasern  zu  Grunde  gegangen  sind. 

Nach  Untersuchungen  von  Vanlair  beträgt  das  Wachsthum  eines 
sich  regenerirenden  Nerven  je  nach  der  Beschatfenheit  des  Gewebes,  in 
dem  er  wächst,  0,2 — 1,0  mm  im  Tage.  Einzelne  junge  Nervenfasern 
können  sich  in  die  alten  leeren  ScHWANN'schen  Scheiden  einsenken 
(Vanlair),  die  Mehrzahl  derselben  dringt  indessen  in  das  Epineurium 
(Vanlair)  und  Perineurium  ein  und  zieht  in  diesen  nach  der  Peri- 
pherie dem  Endorgane  zu.  Einzelne  Fasern  gehen  auch  an  den 
Nervenenden  vorbei  und  ziehen  entweder  längs  der  alten  Nerven  oder 
aber  auf  eigenen  Bahnen  nach  der  Peripherie.  Manche  Fasern  endlich, 
welche  die  alte  Bahn  verlassen,  gehen  im  Gewebe  verloren.  Schon  in 
der  unteren  Hälfte  des  Zwischenstückes  (Vanlair)  beginnen  die  Nerven- 
züge sich  wieder  in  Bündel  zu  sondern,  und  indem  sich  um  letztere 
wieder  ein  Perineurium  bildet,  kann  der  regenerirte  Nerv  mehr  und 
mehr  wieder  die  Structur  eines  normalen  Nerven  annehmen. 

Der  eben  geschilderte  Regenerationsvorgang  braucht  zu  seinem 
Ablauf  stets  Wochen  und  Monate  und  ist  zuweilen  selbst  nach  mehreren 
Monaten  noch  nicht  beendet.  Nach  Eichhorst  haben  die  Fasern  des 
centralen  Stumpfes  die  Narbe  meist  gegen  das  Ende  des  ersten  Monates 
durchsetzt.  Mit  Ablauf  des  dritten  Monates  ist  die  Regeneration  meist 
beendet. 

Wie  aus  der  Darstellung  ersichtlich,  regenerirt  sich  also  das  peri- 
pherische Stück  eines  durchschnittenen  und  wieder  vereinigten  Nerven 
nicht  selbst,  sondern  wird  vom  centralen  Stumpf  aus  wieder  mit  Nerven 
versehen.  Vanlair  bezeichnet  dies  als  eine  Neurotisation.  Dieser 
Vorgang  wiederholt  sich  in  allen  Fällen,  in  denen  ein  durchtrennter  Nerv 
regenerirt  wird,  und  zwar  auch  dann,  wenn  durchschnittene  Nerven  un- 
mittelbar wieder  vereinigt  werden,  oder  wenn  nur  die  Nervenfasern,  nicht 
aber  das  Nervenbindegewebe  durchtrennt  werden.  Der  Unterschied  beider 
Fälle  besteht  nur  darin,  dass  der  junge  Nerv  in  dem  ersten  Fall  eine 
ziemlich  bedeutende  Lage  von  Keim-  und  Narbengewebe  durchwachsen 
muss,  während  unter  den  letztgenannten  Bedingungen  diese  Zwischenlage 
fehlt  oder  wenigstens  sehr  dünn  ist,  so  dass  die  sich  verlängernden  Axen- 
cylinder  vollkommen  innerhalb  des  Nerven  weiterwachsen. 

Die  Angaben  der  Autoren  über  die  Neubildung  von  Axencylindem  in 
durchschnittenen  Nervenfasern  gehen  noch  sehr  auseinander.  Waller, 
Schiff,  Rindfleisch,  Cobnil,  Ranvieb,  Eichhorst,  Vanlair  und  Andere 
lassen  sie  durch  eine  Längsspaltung  und  ein  Auswachsen  der  alten  Axen- 
cylinder  des  centralen  Stumpfes  entstehen.  Nach  Philippeaux,  Vülpian, 
Remak,  Lbegard,  Neümann,  Dobbert,  Daszkjewicz  und  Anderen  sollen  die 
neuen  Fasern  im  peripherischen  Ende  entstehen,  und  zwar  nach  Lekgard 
aus  den  Neurilemmkernen,  nach  Remak  durch  Längsspaltung  der  intact 
gebliebenen  alten  Cylinder,  nach  Daszkibwicz  aus  den  Ueberresten  der 
alten  querzerfallenen  Axencylinder,  nach  Neümann  und  Dobbert  aus  einer 
protoplasmatischen  Masse,  welche  zuvor  durch  eine  chemische  Umwandlung 
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des  Markes  und  des  Axencylinders  sich  gebildet  hat.  Nach  Cattani  treten 
in  degenerirten  Nerven  neue  Axency linder  im  Innern  einer  protoplasma- 
tischen kernhaltigen  Masse  auf,  welche  die  ScHWANN'sche  Scheide  degene- 
rirter  Nervenfasern  erfüllt. 

Nasse,  Günther,  Schön  und  Steinbrück  lassen  die  Axencylinder  aus 
den  alten  Fasern  beider  Enden  entstehen,  Leut,  Einsiedel,  Weir-Mitchel, 
Beneke,  Gluck  und  v.  Büngner  aus  den  Kernen  der  ScHWANN'schen  Scheide 
beider  Stümpfe,  Laveran  und  Herz  aus  farblosen  Blutkörperchen,  Hjelt 
und  WoLBERG  endlich  aus  den  Zellen  des  Perineuriums. 

Diejenigen  Autoren,  welche  der  Ansicht  sind,  dass  nach  Nervendurch- 
schneidung der  Axencylinder  im  peripherischen  Stück  erhalten  bleibt,  nehmen 
an,  dass  bei  der  Regeneration  auch  eine  Wiedervereinigung  der  centralen 
und  peripherischen  Axencylinder  durch  ein  Zwischenstück  erfolge.  Wol- 
BERG  lässt  dies  durch  Spindelzellenzüge,  welche  aus  dem  Perineurium 
stammen,  geschehen.  Er  glaubt  indessen,  dass  auch  eine  Heilung  per 
primam  intentionem  in  dem  Sinne  möglich  sei,  dass  die  Schnittflächen  ge- 
trennter Axencylinder  und  ScHWANN^scher  Scheiden  sich  unmittelbar  wieder 
untereinander  vereinigen. 

Nach  dem,  was  ich  an  Nerven,  die  in  regenerativer  Neubildung  sich 
befanden,  gesehen  habe,  halte  ich  den  Vorgang  der  Regeneration  der 
Nerven,  wie  er  oben  beschrieben  wurde,  für  sichergestellt.  Ich  stütze  mich 
dabei  theils  auf  eigene  Untersuchungen,  theils  auf  Untersuchungen  von 
Stroebe,  dessen  vortreffliche  Präparate  meines  Erachtens  keiner  anderen 
Deutung  fähige  Bilder  bieten. 
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III.  Die  Metaplasie  der  Gewebe. 

§  95.  Unter  Metaplasie  eines  Gewebes  versteht  man  einen  Vor- 
gang, durch  welchen  ein  bereits  ausgebildetes  Gewebe  ohne 
Vermittelung  eines  zellreichen  Zwischenstadiums,  d.  h.  eines  Keimge- 
webes oder  Bildungsgewebes,  in  ein  anderes  Gewebe  übergeht 
Ein  solcher  üebergang  kommt  nur  bei  Geweben  vor,  welche  unter  ein- 
ander nahe  verwandt  sind,  so  namentlich  bei  den  Bindesubstanzgeweben. 
Innerhalb  dieser  Gruppe  können .  unter  pathologischen  Bedingungen 
sämmtliche  Formen  ohne  Dazwischentreten  einer  Wucherung  in  andere 
Formen  sich  umwandeln,  eine  Erscheinung,  welche  insofern  nichts  Auf- 
fälliges hat,  als  ja  auch  schon  normaler  Weise  solche  Uebergänge  vor- 
kommen. Wandelt  sich  Schleimgewebe  in  Fettgewebe  um,  so  werden 
die  sternförmigen  Gewebszellen  durch  Aufnahme  von  Fett  in  rundliche 
Fettzellen  umgewandelt,  während  die  schleimige  Grundsubstanz  schwin- 
det Ebenso  kann  sich  lymphadenoides  Gewebe  nach  Schwund  der 
lymphatischen  Elemente  durch  Aufnahme  von  Fett  in  die  Sttitzzellen  in 
Fettgewebe  umgestalten.  Aehnlich  verhält  sich  ferner  auch  das  zellige 
und  das  gallertartige  Knochenmark. 

Durch  Schwund  des  Fettes  kann  Fettgewebe  das  Aussehen  von 
Schleimgewebe  erhalten,  das  zuweilen  auch  mucinhaltig  ist  Verflüssigt 
sich  die  Grundsubstanz  des  hyalinen  Knorpels  zu  einer  mucinhaltigen 
Gallerte,  oder  löst  sich  dieselbe  vollkommen  auf,  so  können  die  dadurch 
frei  werdenden  Knorpelzellen  (Fig.  145  a)  sich  in  sternförmige,  unter 
einander  anastomosirende  Zellen  (c  h)  umwandeln,  so  dass  ein  Gewebe 
entsteht,  das  in  seinem  Bau  dem  Schleimgewebe  oder  dem  Stützgewebe 
des  Knochenmarkes  entspricht    Durch  Aufnahme  von  Fett  kann  letz- 
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teres  in  Fettgewebe  übergehen,  durch  Einlagerung  von  Rundzellen  in 
die  Maschenräume  wird  es  zum  zelligen  Markgewebe.  Wird  im  hya- 
linen Knorpel  die  Grundsubstanz  faserig  und  geht  sie  zugleich  in  eine 
leimgebende  Substanz  über,  so  entsteht  Bindegerwebsknorpel.  Verlieren 
die  Knorpelzellen  ihre  charakteristische  Beschaffenheit,  werden  sie  zu 

platten  Bindege- 
webszellen, so  geht 
der  Knorpel  in  ge- 
wohnliches  Binde- 
gewebe über. 

Fig.  145.  Meta- 
plasie des  Knor- 
p  e  1 8  in  reticulirtes 
Gewebe  bei  Arthritis 
fungosa.  a  Hyaliner 
Knorpel,  b  Alis  ver- 
zweigten Zellen  beste- 
hendes Gewebe. 
c  Durch  Auflösung  der 
Knorpelgrundsubs  tan  z 
frei  gewordene  Knor- 
pelzeUen  in  Sehleimgc- 
webszellen  übergehend. 
Hämatoxylinpräparat. 
Vergr.  40Ö. 


"•» 


Gehen  Theile  des  Knorpels  in  Markgewebe  über,  so  können  andere 
Theile  desselben  sich  gleichzeitig  in  Knochengewebe  umwandeln,  wo- 
bei die  Grundsubstanz  sich  in  eine  leimgebende  Substanz  umwandelt 
und  mit  Kalksalzen  imprägnirt  wird,  während  die  Knorpelzellen  zu 
Knochenzellen  werden,  in  deren  Umgebung  die  Knochengrundsubstanz 
die  zackigen  Knochenkörperchen  bildet.  Geht  Bindegewebe  direct  in 
Knochen  über  (Fig.  146),  so  tritt  zuerst  eine  Verdichtung  der  Grund- 
substanz (b)  und  weiterhin  eine  Kalkablagerung  (c)  auf,  wobei  die 
Bindegewebszellen  (d)  in  zackige  Höhlen  oder  Knochenkörperchen  zu 
liegen  kommen  und  zu  Knochenzellen  (d,)  werden. 


Fig.  146.  Knochenbildung  aus 
Bindegewebe.  Durchschnitt  durch 
einen  in  Bildung  begriffenen  Knochen- 
balken aus  einem  ossificirenden  Fibrom 
des  Oberkieferperiostes,  a  Bindegewebe. 
b  Verdichtetes,  die  Grundlage  des  neuen 
Knochens  bildendes  Gewebe,  c  K^- 
ablagerungen.  d  Binde^ewebszellen. 
d^  Knochenzellen.  In  Sbiritus  gehär- 
tetes und  unentkalkt  geschnittenes,  mit 
Hämatoxylin  gefärbtes ,  in  Kanada- 
balsam eingesclnossenes  Präparat.  Ver- 
grösserung  20<). 


Wandelt  sich  Bindegewebe  in  Schleimgewebe  um,  so  verschwinden 
die  Fibrillen,  und  es  tritt  an  ihre  Stelle  ein  gallertiger  Schleim.  Lagern 
sich  in  ein  fibrilläres  Bindegewebe  zahlreiche  lymphatische  Rundzellen 
ein,  und  stellt  sich  zugleich  eine  Auflockerung  oder  ein  Schwund  der 
Bindegewebsfasern  ein,  während  die  Bindegewebszellen  sich  erhalten 
und  durch  Bildung  von  Fortsätzen  zu  einem  reticulär  gebauten  Gewebe 
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sich  verbinden,  so  kann  sich  ein  lymphadenoides  Gewebe  aus  ihm  ent- 
wickeln. 

Die  Metaplasie  der  Bindesubstanzgewebe  ist  sowohl  von  den  ein- 
fachen Degenerationen,  als  auch  von  den  Wucherungsprocessen  zu 
trennen.  Durch  erstere  entsteht  kein  neues  Gewebe,  sondern  es  geht 
das  alte  zu  Grunde ;  bei  der  Wucherung  handelt  es  sich  um  eine  zell- 
reiche, durch  Zelltheilung  entstandene  Neubildung.  Die  Metaplasie 
steht  gewissermaassen  in  der  Mitte  zwischen  beiden.  Es  bildet  sich 
zwar  ein  neues  Gewebe,  aber  es  fehlt  die  Zellwucherung  oder  tritt 
wenigstens  ganz  in  den  Hintergrund. 

In  mancher  Beziehung  schliesst  sich  der  Process  den  regressiven 
Veränderungen  an;  so  ist  z.  B.  die  Metamorphose  in  Schleimgewebe 
ein  der  schleimigen  Degeneration  sehr  nahe  stehender  Vorgang.  Auch 
ist  das  neugebildete  Gewebe  nicht  selten  ein  hinfälliges.  Auf  der  an- 
deren Seite  beobachtet  man  häufig  genug  im  Anschluss  an  die  Meta- 
plasie Wucherungsprocesse,  so  dass  wieder  Anschluss  an  die  progres- 
siven Ernährungsstörungen  gegeben  ist.  Von  grösstem  Einfluss  auf 
den  späteren  Verlauf  ist  jeweilen  das  Verhalten  der  Gefässe,  indem 
gute  Vascularisation  des  metaplasirten  Gewebes  die  Fortentwickelung 
desselben ,  ihr  Ausbleiben  dagegen  regressive  Metamorphosen  be- 
günstigt. 

In  chronisch  entzündeten  Schleimhäuten,  z.  B.  des  Uterus  und 
des  Respirationsapparates,  kommt  es  nicht  selten  vor,  dass  das  Cy- 
linderepithel  stellenweise  in  Plattenepithel  übergeht,  eine  Erscheinung, 
die  als  Epithelmetaplasie  bezeichnet  wird.  Die  Umwandlung  er- 
folgt in  der  Weise,  dass  nach  wiederholtem  Verlust  des  ursprünglichen 
Epithels  das  sich  regenerirende  Epithel  seinen  Charakter  ändert.  In 
geschichtetem  Plattenepithel  einer  Schleimhaut  kann  sich  ferner  auch 
eine  Verhornung  der  obersten  Zelllagen  einstellen,  und  zwar  sowohl 
an  Orten,  die  normaler  Weise  Plattenepithel  haben,  z.  B.  in  den  ab- 
leitenden Harnwegen,  als  auch  an  Stellea,  wo  es  sich  pathologischer 
Weise  gebildet  hat,  z.  B.  in  der  Nase  und  im  Uterus. 
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SECHSTER  ABSCHNITT. 

Die  Entzündung  und  die  daran  sich  an- 
schliessenden Heilungsvorgänge. 

I.   Die  acute  Entzttndung  und  ihre  yerschledeneu  Formen. 

§  96.  Die  EntzQndung  ist  ihrem  Wesen  nach  eine  durch  irgend 
eine  Schädlichkeit  bewirkte,  mit  pathologischen  Exsudationen  aus 
den  Blutgefässen  yerbundene  örtUche  Gewebsdegeneratlon,  an  welche 
sich  zur  Regeneration  oder  auch  zur  Hypertrophie  führende  Gewebs- 
wucherungen bald  früher,  bald  später  anschliessen. 

Die  Exsudation  ist  bei  acuter  Entzündung  meist  mit  einer  ausge- 
sprochenen Hyperämie  verbunden,  welche  schon  vor  dem  Beginn  der 
Ausschwitzung  eintritt  und  diese  sonach  einleitet.  Zufolge  der  Com- 
bination  von  Hyperämie  mit  Exsudation  ist  das  entzündete  Gewebe 
geröthet  und  geschwollen.  Liegt  es  an  der  Oberfläche  des  Körpers, 
an  welcher  eine  Abkühlung  der  Gewebe  stattfindet,  so  verursacht  die 
stärkere  Zufuhr  von  warmem  Blut  aus  der  Tiefe  eine  locale  Er- 
wärmung. Enthält  das  Gewebe  sensible  Nerven,  so  stellt  sich  unter 
den  veränderten  Verhältnissen  in  dem  Entzündungsbezirk  zugleich  auch 
das  Gefühl  des  Schmerzes  ein. 

BSthung,  Schwellung,  erhöhte  Eigenwärme  und  Schmerzhaftlg- 
kelt  des  entzündeten  Oewebes  sind  Erscheinungen,  welche  schon  die 
Aerzte  des  Alterthums  als  Zeichen  der  Entzündung  angesehen  haben, 
und  es  sind  der  Rubor,  der  Tumor,  der  Calor  und  der  Dolor  schon 
zu  Beginn  unserer  Zeitrechnung  von  Celsus  als  Cardlnalsjiuptome 
der  Entzündung  .bezeichnet  worden.  Den  vier  wurde  alsdann  als  ein 
weiteres  Symptom  noch  die  Functlo  laesa,  die  StOrung  der  Function 
des  entzündeten  Gewebes  hinzugefügt. 

Die  Ursache  der  Entzündung  kann  sowohl  in  mechanischen 
oder  thermischen  oder  elektrischen  oder  chemischen  Ein- 
wirkungen, als  auch  in  dem  Einfluss  von  Parasiten  gelegen 
sein.  Allen  diesen  Schädlichkeiten  ist  gemeinsam,  dass  sie  zunächst  eine 
örtliche  Gewebsdegeneration  bewirken,  welche  bei  einer  ge- 
wissen Extensität  und  Intensität  sich  mitStörungen  der 
Circulation  und  der  Gef ässsecretion  verbindet.  Die  Ent- 
zündungsursachen sind  keine  specifischen  Schädlichkeiten.  Es  kann 
vielmehr  jede  schädliche  Einwirkung  sie  verursachen,  falls  sie  eines- 
theils  intensiv  genug  wirkt,  um  neben  Gewebsdegenerationen  auch  ge- 
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wisse  Circulationsstörungen  hervorzurufen,  anderntheils  aber  auch  nicht 
so  stark  wirkt,  dass  das  Gewebe  abgetödtet  und  die  Circulation  sistirt 
wird. 

Die  meisten  Entzündungsursachen  gelangen  von  aussen  in  den 
menschlichen  Organismus,  doch  können  sich  EntzOndungserreger  auch 
im  Innern  des  Körpers  bilden.  Zunächst  erzeugen  in  die  Gewebe  ein- 
gedrungene Bakterien  sehr  oft  aus  den  im  Körper  vorhandenen  Sub- 
stanzen als  Entzündungserreger  wirkende  Producte.  Sodann  können 
aber  auch  ohne  Beihülfe  von  Parasiten  Entzündung  erregende  Sub- 
stanzen im  Organismus  entstehen  und  zwar  namentlich  dann,  wenn 
Gewebe  in  grösseren  Massen  aus  irgend  einem  Grunde,  z.  B.  in  Folge 
von  Ischämie,  absterben,  oder  wenn  in  Folge  von  Störung  der  Stoff- 
wechsel Vorgänge  (Gicht)  sich  abnorme  Umsetzungsproducte  in  dem  Ge- 
webe ablagern. 

Die  Entzündungserreger  können  sowohl  von  den  von  aussen  zu- 
gänglichen Stellen  des  Körpers,  als  auch  von  der  Gewebslymphe  und 
dem  Blute  aus  auf  die  Gewebe  einwirken,  und  man  kann  danach 
«ktogene,  lymphogene  und  hämatogene  Entzündungen 
unterscheiden.  Durch  üebergreifen  einer  Entzündung  auf  benach- 
barte Gebiete  entstehen  fortgeleitete  Entzündungen,  Ver- 
schleppung der  Entzündungsursache  aus  einem  Entzündungsherd  durch 
den  Lymph-  und  Blutstrom  führt  zu  metastatischen  Entzün- 
dungen. Werden  schädliche  Substanzen  durch  die  Excretionsorgane 
abgeschieden,  so  können  Ausscheidungsentzündungen  ent- 
stehen. 

Hat  eine  örtliche  Gewebsschädigung  jene  Stärke  erreicht,  um  die 
für  die  Entzündung  charakteristische  Exsudation  zu  verursachen,  so 
pflegt  sich  zunächst  eine  congestire  Hyperämie,  bei  welcher  das  Blut 
durch  das  erweiterte  Strombett  mit  erhöhter  Geschwindigkeit  fliesst, 
einzustellen.  Nach  kurzer  Zeit  tritt  indessen  wieder  eine  Abnahme 
der  Strömungsgeschwindigkeit  ein,  welche  zu  einer  Yerlangsamung  des 
Blutstromes  führt. 

Die  ersten  Störungen  der  Circulation,  welche  in  der  congestiven 
Hyperämie  ihren  Ausdruck  finden,  können  sowohl  durch  eine  Reizung 
oder  Lähmung  des  vasomotorischen  Nervensystems  als  auch  durch 
eine  directe  Einwirkung  auf  die  Gefässwände,  insbesondere  die  Arterien- 
wände, welche  eine  Erweiterung  der  Strombahn  zur  Folge  hat,  bedingt 
sein.  Obschon  dieselben  sehr  häufig  der  entzündlichen  Exsudation 
vorausgehen,  so  bilden  sie  doch  keinen  wesentlichen  Bestandtheil  der 
Entzündung  und  treten  auch  sehr  häufig  auf,  ohne  dass  eine  entzünd- 
liche Exsudation  ihnen  nachfolgt.  Sie  können  ferner  auch  im  Verlaufe 
einer  Entzündung  fehlen.  Die  für  die  Entzündung  charakteristische 
Circulationsstörung  ist  erst  dann  gegeben,  wenn  die.Stromrerlang- 
samnng  und  die  pathologische  Exsudation  aus  den  Gefässen  sich 
einstellen.  Wie  sich  vornehmlich  aus  den  Untersuchungen  von  Cohn- 
HEiM,  Samuel  und  Arnold  ergiebt,  sind  die  Verlangsamung  des 
Blutstromes  in  erweitertem  Strombett  und  die  pathologische  Exsudation 
durch  eine  Veränderung  der  Structur,  durch  eine  Alteration 
der  Geftsswände  bedingt,  indem  durch  dieselbe  sowohl  eine  dauernde 
Erweiterung  als  auch  eine  Erhöhung  der  Adhäsion  des  Blutes  an  der 
Gefässwand  und  damit  eine  Steigerung  der  Reibungswider- 
stände, ferner  auch  eine  erhöhte  Durchlässigkeit  der  Ge- 
fässwände herbeigeführt  wird.    Bei  den  Capillaren  ist  die  dauernde 
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Erweiterung  zum  grossen  Theil  die  Folge  der  Erschlaffung  des 
die  Capillaren  umgebenden  Bi^ndegewebes,  indem  die  Dünn- 
heit  der  Capillarwände  es  bedingt,  dass  das  Gewebe  den  auf  den  Ca- 
pillarwänden  lastenden  Blutdruck  zu  einem  grossen  Theil  trägt 

Die  Oewebsläsion,  welche  zu  den  Erscheinungen  der  entzündlichen 
Circulationsstörung  und  Exsudation  führt,  betrifft  meist  sämmtliche 
Theile  des  Gewebes,  kann  sich  aber  unter  Umständen  auch  auf  die 
Gef&sswände  beschränken  und  zwar  namentlich  dann,  wenn  es  sich  um 
hämatogene  Entzündungen  handelt,  bei  denen  die  Schädlichkeit  vom 
Blute  aus  wirkt.  Es  dürfte  indessen  auch  hierbei  im  Gebiet  der 
Capillaren  das  an  die  Gefässwände  angrenzende  Gewebe  meist  sehr 
bald  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Die  Gewebsveränderungen, 
welche  durch  die  Entzündungsursachen  gesetzt  werden,  sind  bald  nur 
geringfügig  und  selbst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  nicht 
leicht  oder  auch  gar  nicht  nachweisbar,  bald  schwer,  so  dass  sie  schon 
durch  die  makroskopische  Besichtigung  leicht  erkannt  werden  können. 
Letzteres  ist  namentlich  dann  der  Fall,  wenn  nach  der  schädlichen  Ein- 
wirkung bereis  längere  Zeit  verstrichen  ist.  Oft  gesellen  sich  im  weiteren 
Verlaufe  zu  den  durch  die  Entzündungsursachen  gesetzten  Schädigungen 
auch  noch  Gewebsveränderungen,  welche  durch  die  entzündlichen  Stö- 
rungen der  Circulation  und  durch  die  Ansammlung  von  Exsudat  in 
den  Geweben  bewirkt  werden. 

Hat  in  irgend  einem  Gewebe  die  Entzündungsursache  zu  jener 
Alteration  der  Gefässe  geführt,  welche  die  Vorbedingung  der  ent- 
zündlichen Störung  der  Secretion  der  Gefässe,  d.  h.  der  entzündlichen 
Exsudatbildung  ist,  und  hat  sich  in  Folge  dessen  auch  schon  eine  Ver- 
langsamung der  Blutströmung  eingestellt,  so  vollzieht  sich  in  den 
Capillaren  die  Circulation  in  unregelmässiger  Weise  und  gelangt  da 
und  dort  zur  Stockung,  oder  zum  vorübergehenden  oder  bleibenden 
Stillstand.  Da  hierbei  die  farblosen  Zellen  des  Blutes  vielfach  an  den 
Wänden  haften  bleiben,  während  die  rothen  Blutkörperchen  weiter- 
getrieben werden,  so  kommt  es  in  den  Capillaren  zu  einer  mehr  oder 
weniger  starken  Vermelirung  der  farblosen  BlutkSrperelien  gegenüber 
den  rothen.  In  den  Venen,  in»  denen  man  bei  normaler  Circulation 
einen  axialen  rothen  Strom  und  eine  zellenfreie,  plasmatische  Randzone 
unterscheiden  'kann,  treten  bei  einer  gewissen  Verlangsamung  der 
Strömung  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Leukocyten  in  die  plasma- 
tiselie  Randzone  Ober.  Noch  stärkere  Verlangsam ung  der  Circulation 
hat  den  Uebertritt  von  Blutplättchen  und  von  rothen  Blutkörperchen  in 
die  plasmatische  Randzone  zur  Folge,  und  es  kann  schliesslich  der 
Unterschied  zwischen  Axialstrom  und  Randzone  ganz  verloren  gehen» 

Sind  Leukocyten  in  die  Randzone  übergetreten,  so  rollen  sie  in 
derselben  entweder  weiter  oder  haften  sich  der  Venenwand  an,  um 
entweder  nach '  einiger  Zeit  ebenfalls  wieder  weiterzurollen ,  oder 
aber  dauernd  haften  zu  bleiben.  Führt  dieser  Vorgang  zu  einer 
stärkeren  Anhäufung  der  Leukocyten  an  den  Wänden  der  Venen,  so 
bezeichnet  man  die  Erscheinung  als  Randstellang  der  farblosen  Blut- 
kSrperchen  (Fig.  147  d). 

An  die  Anhäufung  der  Leukocyten  in  den  Capillaren  und  an  die 
Randstellung  in  den  Venen  schliesst  sich  weiterhin  eine  Auswande- 
rung der  Leukocyten  (Fig.  147  d  e)  aus  den  genannten  Gefässen 
an,  und  gleichzeitig  findet  auch  ein  Austritt  von  Flüssigkeit 
aus  den  Gefässen  statt. 
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Die  Auswanderung  der  farblosen  Blutkörperchen  ist  ein  activer 
Vorgang,  welcher  sich  durch  amöboide  Bewegung  der  Zellen  vollzieht 
und  vereinzelt  auch  schon  unter  normalen  Verhältnissen  vorkommt. 
Ursache  des  massenhaften  Austrittes,  wie  er  bei  Entzündungen  beob- 
achtet wird,  ist  aber  zweifellos  eine  Veränderung  der  Gefässwände, 
welche  das  Haftenbleiben  und  den  Durchtritt  der  Leukocyten  erleichtert 
Nach  Untersuchungen  von  Arnold,  Thoma  etc.  sind  die  Stellen  der 
Auswanderung  die  Kittleisten  zwischen  den  Endothelzellen ,  und  es 
findet  bei  der  entzündlichen  Gefässalteration  eine  fleckweise  Verbreite- 
rung derselben  statt.  Die  Auswanderung  vollzieht  sich  in  der  Weise, 
dass  die   Leukocyten  zunächst  einen  Fortsatz  durch  die  Gefässwand 
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Fig.  147.  Entzündetes  Netz  vom  Menschen,  a  Normaler  Netzbalken. 
h  Normales  Epithel,  c  Kleine  Arterie,  d  Vene  mit  randständigen  farblosen  Blut- 
körperchen, e  Emigrirte  oder  in  Emigration  begriffene  farblose  Blutkörperchen. 
f  Desquamirtes  EpitneL  f,  Mehrkemige  ZeUe.  g  Ausgetretene  rothe  Blutkörperchen. 
3Iit  Osmiumsäure  behandeltes  Präparat.    Vergr.  180. 
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hindurch  schicken  und  alsdann  mit  dem  übrigen  Zellleib  dem  Fortsatz 
nachfliessen,  bis  schliesslich  die  ganze  Masse  ausserhalb  des  Gefässes 
liegt  Hier  angelangt,  können  die  Leukocyten  zunächst  liegen  bleiben, 
wandern  aber  häufig  weiter,  wobei  die  Richtung  der  Wanderung  wohl 
grösstentheils  durch  Chemotaxis,  d.  h.  durch  anlockende  oder  ab- 
stossende  Wirkung  in  den  Gewebssäften  gelöst  vorhandener  chemischer 
Substanzen  bestimmt  wird.  Möglicherweise  üben  zuweilen  chemotak- 
tische Einflüsse  schon  auf  die  randständigen  und  die  in  den  Capillaren 
festsitzenden  Leukocyten  einen  Einfluss  aus.  Die  aus  den  Gefässen 
auswandernden  Leukocyten  sind  vornehmlich  polynucleäre  Formen,  die 
im  Blute  ca.  70  Proc.  der  farblosen  Blutkörperchen  ausmachen.  Die 
Zahl  derselben  ist  bald  gross,  bald  nur  gering. 

Der  Austritt  des  flüssigen  Exsudates,  dessen  Zusammensetzung 
stets  mehr  oder  weniger  von  derjenigen  der  normalen  Gewebslymphe 
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abweicht  und  sich  durch  einen  relativ  hohen  Eiweissgehalt  aus- 
zeichnet, ist  ein  Vorgang,  der  ebenfalls  auf  eine  Alteration  der 
Gefässwände,  derzufolge  die  secretorischen  Functionen  der 
Gefässwände  eine  Störung  erleiden,  zurückzuführen  ist.  Er 
findet  gleichzeitig  mit  der  Auswanderung  der  Leukocyten  statt,  kann 
aber  auch  schon  vor  derselben  beginnen  und  sich  auch  in  Fällen  ein- 
stellen, in  denen  eine  Emigration  von  Leukocyten  ausbleibt  oder  sich 
in  sehr  bescheidenen  Grenzen  hält.  Die  Zusammensetzung  des 
Exsudates  ist  jeweilen  theils  von  der  besonderen  Beschaffenheit  der 
betroffenen  Gefässe,  die  je  nach  den  Gewebsformationen,  denen  sie. 
angehören,  variirt,  theils  von  der  Stärke  der  Gefässalterationen  ab- 
hängig, und  es  ist  anzunehmen,  dass  der  Eiweissgehalt  um  so  höher 
ist,  je  stärker  die  Gefässwände  geschädigt  sind.  Enthält  die  aus- 
geschwitzte Flüssigkeit  fibrinogene  Substanz  und  Fibrinferment,  und 
wirken  andererseits  nicht  irgend  welche  Einflüsse  der  Gerinnung  ent- 
gegen, so  kann  es  in  den  Exsudaten  zu  einer  Grerinnung,  d.  h.  zu 
einer  Abseheldung  von  Fibrin  kommen,  wobei  das  Fibrin  meist  in 
Form  von  Fäden  und  Körnern  ausfällt. 

Ist  die  Alteration  der  Gefässe  eine  sehr  hochgradige,  oder  besteht 
zugleich  eine  starke  Stauung,  so  können  mit  der  Flüssigkeit  auch 
rothe  Blutkörperchen  aus  den  Gefilssen  austreten  (Fig.  147^)  und 
zwar  sowohl  durch  Diapedese  als  durch  Khexis.  Nach  Thoma  und 
Engelmann  findet  die  Diapedese  namentlich  an  Orten  statt,  an  denen 
zuvor  Leukocyten  ausgewandert  sind,  und  es  kann  das  Austreten  der 
rothen  Blutkörperchen  dabei  sehr  rasch  erfolgen.  Da  die  rothen  Blut- 
körperchen nicht  mobil  sind,  so  ist  ihr  Austritt  als  ein  passiver  Vor- 
gang anzusehen,  der  sich  unter  der  Wirkung  des  in  den  Capillaren 
vorhandenen  Druckes  vollzieht 

Der  Austritt  von  Blntplättehen  in  das  Exsudat  kann  sowohl  bei 
zellreichen  als  bei  zellarmen  Exsudaten  vorkommen,  findet  sich  aber 
vornehmlich  in  Exsudaten,  die  sich  durch  reichen  Gehalt  an  Fibrin 
und  rothen  Blutkörperchen  auszeichnen,  während  die  Leukocyten  zu- 
rücktreten. 

Die  klinische  Bedeutung  des  BegriflPes  Entzündung  (Inflamma- 
tion,  Phlogosis)  hat  im  Allgemeinen  im  Lauf  der  Zeit  wenig  gewechselt, 
indem  die  von  Celsüs  aufgestellten,  von  Galen  acceptirten  Cardinalsym- 
ptome  der  Entzündung  bis  auf  den  heutigen  Tag  als  solche  anerkannt 
werden.  Desto  weiter  gingen  und  gehen  die  Ansichten  auseinander,  wenn 
es  sich  darum  handelt,  das  Wesentliche  von  dem  Unwesentlichen  in  der 
Symptomengruppe  der  Entzündung  zu  unterscheiden  und  das  Wesen  der 
Entzündung  genauer  festzustellen.  Vergleicht  man  die  diesbezüglichen 
Aeusserungen  der  neuen  und  neuesten  Autoren  (Vibchow,  v.  Reckling- 
hausen, CoHNHEiM,  Samuel,  Thoma,  Neumann,  Stkicker,  HErrzMANN,  Gra- 
wiTZ,  Leber,  Metschnikoff  u.  A.)  mit  einander,  so  ergiebt  sich,  dass  kein 
Einziger  die  Entzündung  in  gleicher  Weise  definirt  und  die  einzelnen  Ent- 
zündungserscheinungen in  vollkommen  gleicher  Weise  beurtheüt  wie  irgend 
ein  Zweiter.  Die  Definition,  die  ich  oben  gegeben  habe,  kann  danach  auch 
nicht  den  Anspruch  machen,  allgemein  anerkannt  zu  sein,  doch  hat  die- 
selbe seit  ihrer  Aufstellung  (vergl.  Ziegler,  Historisches  und  Kritisches  über 
die  Lehre  von  der  Entzündung^  Beitr.  v.  Ziegler  XII  1892)  keinen  Wider- 
spruch erfahren,  und  ich  glaube  danach  hoffen  zu  dürfen,  dass  sie  auch 
bei  anderen  Pathologen  Zustimmung  findet. 
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In  früheren  Zeiten  glaubte  man  in  der  Hyperamie  das  wesentlichste 
Symptom  der  Entzündung  erblicken  zu  dürfen.  Kokitakskt  war  der  An- 
sicht, dass  jede  Entzündung  durch  eine  Erweiterung  der  Capillarge fasse, 
durch  Verlangsamung  dee  Blutstromes  und  durch  Blutstockung,  die  ihre 
Ursache  in  einer  Eindickung  des  Blutes  durch  Ausschwitzen  von  Serum 
und  in  einem  Aneinanderkleben  der  rothen  Blutkörperchen  haben  sollte, 
charakterisirt  sei.  Hsklb,  Stillino  und  Kokitansky  führten  die  Erweite- 
rung der  GrefUsse  und  die  Verlangsamung  des  Blutstromes  auf  eine  Läh- 
mung der  Gei^issnerven  zurück,  wobei  nach  Henle  und  Rokitansky  eine 
gesteigerte  Erregung  der  sensitiven  Nerven,  nach  Stiluxg  eine  Lähmuug 
derselben  durch  den  Entzündungsreiz  die  Ursache  sein  sollte.  Eisknmann, 
Heins  und  Brücke  suchten  die  Circulationsstörungen  auf  einen  anfang- 
lichen Gefasskrampf,  der  durch  Erregung  sensibler  Nerven  zu  Stande 
kommen  und  hinter  den  verengten  Stellen  Stromverlangsamuug  und  un- 
regelmässige Circulation  und  schliesslich  auch  Stase  zur  Folge  haben  sollte, 
zurückzufuhren.  Vogel,  Emmert,  Paget  und  Andere  glaubten  dagegen  die 
Ursache  der  G^fasserweiterung  und  der  Stase  in  einer  normwidrigen  An- 
ziehung des  Blutes  von  Seiten  der  Gewebe  suchen  zu  dürfen.  Diesen  An- 
sichten gegenüber  ist  indessen  daran  festzuhalten,  dass  alle  die  durch 
CJontractionen  und  ErschlaflFungen  der  Gefässe  bedingten  Aenderungen  der 
Circulation  zwar  die  entzündlichen,  d.  h.  die  zur  Exsudatbildung  fuhreuden 
Circulationsstörungen  einleiten  oder  begleiten  und  einen  modificirenden  Ein- 
fluss  auf  den  Entzündungverlauf  haben  können,  dass  sie  aber  nicht  zum 
Wesen  der  Entzündung  gehören  und  danach  bei  Entzündungen  fehlen  oder 
auch  auftreten  können,  ohne  dass  entzündliche  Exsudationen  sich  hinzu- 
gesellen. 

Den  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  GefUssen  bei  der  Entzündung 
suchte  Rokitansky  durch  die  Annahme  zu  erklären,  dass  mit  der  Erweite- 
rung der  Gefässe  auch  eine  Verdünnung  und  Zunahme  der  Permeabilität 
der  Gefässwände  eintreten.  Vogel,  C.  Emmebt,  Paget  machten  dagegen 
auch  diese  Erscheinung  von  einer  gesteigerten  Anziehung  zwischen  den 
Blut-  und  Gewebsparenchymen  resp.  den  Gewebssäften  abhängig.  Virchow 
glaubte  dagegen  (1854),  dass  ein  Theil  des  Exsudates  und  zwar  dasjenige, 
welches  sich  in  den  Gewebsspalten  au  sammelt  und  an  die  freien  Flächen 
des  Körpers  austritt,  das  Resultat  des  mechanischen  Druckes  in  den  Ge- 
flossen, d.  h.  ausgepresste  Blutflüssigkeit  sei,  während  ein  Theil,  der  vor- 
nehmlich von  den  „gereizten"  Zellen  aufgenommen  wird,  als  das  Product 
einer  vermehrten  Anziehung  der  Blutbestandtheile  durch  die  Gewebe,  als 
eine  Art  nutritiven  Eductes  zu  betrachten  sei.  Von  den  im  Entzündungs- 
gebiet sich  anhäufenden  Zellen  nahm  er  an,  dass  alle  durch  eine  in  Folge 
der  Wirkung  des  Entzündungsreizes  eingetretene  Proliferation  der  Gewebs- 
zellen entstanden  seien. 

Die  Erkenntniss,  dass  die  Exsudatbildung  auf  eine  Schädigung  der 
Ge^swände  zurückzuführen  ist,  verdanken  wir  vornehmlich  Cohnheoi, 
dessen  Untersuchungen  in  verschiedener  Richtung  durch  Samuel,  Arnold, 
Thoma,  Binz  und  Andere  ergänzt  wurden.  Cohnheim  zeigte  zugleich,  dass 
bei  der  Entzündung  farblose  Blutkörperchen  auswandern  und  einen  wesent- 
lichen Bestandtheil  des  entzündlichen  Exsudats  bilden. 

Den  Austritt  farbloser  Blutkörperchen  aus  der  Gef^ssbabn  haben 
Dutrochet  (Rech,  anatomiques  et  physiohgiques  sur  la  structure  interne  chs 
animatix  et  des  vtgHaxvx  et  sur  leur  motüit^,  Pari^  1842,  pag.  214)  und 
Waller  {Philosoph.  Magaz.  XXIX  1846  pag.  271  u.  ,1.9S)  schon  in  den  Jahren 
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1842  und  1846  beschrieben.  Die  Beobachtung  gerieth  aber  vollkommen 
in  Vergessenheit,  bis  Cohnhbim  den  Vorgang  1867  neu  entdeckte. 

Wie  aus  Untersuchungen  von  Schklaeewsky  (Pplüger's  Arch.  L  Bd.) 
hervorgeht,  ist  die  Randstellung  der  farblosen  Blutkörperchen  in  den  Venen 
ein  rein  physikalisches  Phänomen.  Lässt  man  Flüssigkeit,  welche  fein- 
pulverisirte  Substanzen  von  verschiedenem  specifischen  Gewicht  suspendirt 
enthält,  in  Röhren  strömen,  so  treten  bei  einer  gewissen  Verlangsamung  der 
Strömung  die  specifisch  leichteren,  bei  noch  stärkerer  Verlangsamung  auch 
die  schwereren  Körper  in  die  Randzone  über. 

Für  die  Auswanderung  der  farblosen  Blutkörperchen  ist  es  nach  Unter- 
suchungen von  BiNz,  Thoma  und  Lavdowsky  wesentlich,  dass  dieselben  in 
bewegnngsfahigem  Zustande  sich  befinden  und  an  der  Ge^swand  adhäriren 
können.  Nach  ihnen  ist  also  die  Emigration  der  farblosen  Blutzellen  kein 
rein  passiver,  sondern  wenigstens  zum  Theil  ein  activer  Vorgang.  Hebt 
man  die  Bewegungsfähigkeit  der  farblosen  Blutkörperchen  durch  Irrigation 
des  Mesenteriums  mit  Kochsalzlösung  (Thoma)  von  1,5  ®/q  auf  oder  setzt 
man  deren  Lebensenergie  durch  Chinin  oder  Jodoform  herab  (Binz,  .  Appbbt, 
Kebnbr),  so  wird  auch  die  Emigration  sistirt.  Pekblharino  glaubt  dagegen 
annehmen  zu  dürfen,  dass  Chinin,  Eucalyptusöl  und  Salicylsäure  eine  Ver- 
engerung der  Venen  herbeiführen,  die  Zunahme  der  Permeabilität  ihrer 
Wände  hemmen  und  dadurch  die  Extravasation  der  farblosen  Blutkörperchen 
reduciren,  eine  Annahme,  die  indessen  von  Dissklhobst,  der  nach  Beriese- 
lung des  Gewebes  mit  Chinin,  Carbol,  Salicyl  und  Sublimat  eine  Erweite- 
rung der  Venen  beobachtete,  zurückgewiesen  wird.  Da  hierbei  nach  einer 
vorübergehenden  Strombeschleunigung  eine  Strom  verlangsamung  auftritt, 
ohne  dass  dabei  aber  eine  Emigration  der  in  die  Randzone  austretenden 
Leukocyten  stattfindet,  da  andererseits  aber  Leukocyten  aus  Blutgefässen, 
die  stundenlang  mit  Chinin  irrigirt  worden  waren,  noch  vollkommen  lebens- 
fähig sind  (Eberth),  so  nimmt  Disselhobst  an,  dass  die  genannten  Medica- 
mente die  entzündlich  afficirten  Gefässwände  so  verändern,  dass  ein  An- 
haften der  vorbeirollenden  farblosen  Blutkörperchen  nicht  oder  nur  schwer 
stattfinden  kann. 

Sehr  wahrscheinlich  ist  eine  Läsion  der  Gefässwand  für  die  Emigration 
von  Leukocyten  nicht  absolut  nothwendig  (Thoma).  Da  vasomotorische 
Störungen  der  Circulation  Auswanderung  veranlassen  können  (v.  Recklikg- 
HAUSEN,  Thoma),  so  genügt  wahrscheinlich  für  die  Auswanderung  eine  Ver- 
langsamung des  Blutstromes  mit  Randstellung  der  farblosen  Zellen,  sowie 
deren  Fähigkeit,  amöboide  Bewegungen  auszuführen  und  an  den  Ge&ss- 
wänden  zu  adhäriren.  Möglicher  Weise  sind  dabei  (Thoma)  auch  noch 
Differenzen  im  Wassergehalt  der  Gewebe  wirksam,  indem  eine  Vermehrung 
des  Wassergehaltes  die  amöboide  Bewegung  steigert.  Möglich  ist  auch, 
dass  ein  Gehalt  der  Gewebsflüssigkeit  an  chemotaktisch  wirksamen  Sub- 
stanzen randständige,  festsitzende  Leukocyten  zur  Emigration  veranlassen 
kann  (vergl.  §  105). 

Nach  Untersuchungen  von  Abnold,  Thoma  und  Engelmann  liegt 
zwischen  den  Rändern  der  Endothelzellen  eine  weiche  Kittsubstanz,  welche 
bei  den  mit  Zellemigration  verbundenen  Circulationsstörungen  eine  Aende- 
rung  erleidet,  die  unter  Umständen  auch  bei  der  histologischen  Unter- 
suchung erkannt  werden  kann,  indem  in  derselben  zahlreiche  umschriebene 
Verbreiterungen  sichtbar  sind  (Engelmann).  Wandern  an  diesen  Stellen 
Leukocyten  in  grösserer  Menge  aus,  so  wird  dadurch  die  Kittsubstanz  noch 
durchlässiger,  und  es  können  alsdann  an  den  betreifenden  Stellen  rasch 
hinter  einander  auch  rothe  Blutkörperchen  durchtreten  (Thoma). 
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Wanderzellen  finden  sich  in  manchen  Geweben  schon  unter  normalen 
Verhältnissen  (v.  Rkcklixghaus£n)  und  wandern  von  da  zum  Theil  in  die 
Lymphgefasse  (Hering,  Thoma),  unter  Umstanden  auch  in  Blutgefässe 
(BcBNOFF,  ScHTJLJX,  Raxvier,  SjsxFTLKBKNi  oder  auch  an  die  Oberfläche  der 
Schleimhäute,  wo  sie  sich  zwischen  den  Epithelzellen  durchdrängen.  Ueber 
Herden  lymphadenoiden  Gewebes  in  der  Schleimhaut  sind  sie  stets  in  reich- 
licher Menge  zu  finden  und  wandern  von  da  durch  die  Epithelschicht  an 
die  Oberfläche.  Nach  Beobachtungen  von  Kitnkkl  und  Siebel  treten  sie 
■auch  in  den  Alveolen  der  Lunge  vereinzelt  an  die  Oberfläche. 

Der  Austritt  von  Flüssigkeit  aus  den  CapiUaren  und  Venen  wurde 
von  CoHXHEiM  und  Hebing  als  ein  Filtrationsprocess  angesehen,  welcher 
bei  der  Entzündung  durch  die  Alteration  der  Gefässwände  eine  Aenderung 
•dahin  erfahrt,  dass  eine  gegen  die  Norm  vermehrte  und  an  Eiweiss  reichere 
Flüssigkeit  austritt.  Nach  Untersuchungen  von  Heldenhain  ist  indessen 
die  Bildung  der  Lymphe  kein  einfacher  Filtrationsprocess,  sondern  ein 
Secretionsvorgang,  welcher  durch  eine  eigenartige  Thätigkeit  der 
lebenden  Gefasswand  bewirkt  wird,  und  es  ist  danach  die  entzündliche 
AusschwitzuDg  von  einer  Aenderung  der  functionelien  Leistungen  der  Ge- 
fässwände, insbesondere  der  Endothelien  abhängig  (vergl.  §  44). 

Die  entzündlichen  Störungen  der  Circulation  und  die  Exsudatbildung 
lassen  sich  am  bequemsten  an  durchsichtigen  Membranen  von  Kaltblütern, 
:so  namentlich  am  Mesenterium  oder  an  der  nach  aussen  geschlagenen 
Zunge  oder  an  der  ausgebreiteten  Schwimmhaut  des  Frosches  verfolgen. 
Am  Mesenterium  des  Froschdarmes,  welches  auf  einem  geeigneten  Object- 
träger  ausgebreitet  wird,  stellen  sich  schon  durch  den  Contact  mit  der 
Luft  und  die  dadurch  bewirkte  Vertrocknung  Circulationsstörungen  und  Ent- 
zündung ein;  Zunge  und  Schwimmhaut  müssen  durch  Aetzungen  in  Ent- 
zündungszustand versetzt  werden.  Bei  Anwendung  geeigneter  Vorrichtungen 
lässt  sich  die  Biutcirculation  und  die  Bildung  des  entzündlichen  Exsudates 
auch  an  dünnen  Membranen  von  Säugethieren  (Mesenterium  von  Kaninchen, 
Flughaut  von  Fledermäusen)  unter  dem  Mikroskop  beobachten,  und  es  zeigt 
sich,  dass  die  Erscheinungen  dabei  mit  den  beim  Frosch  beobachteten  überein- 
stimmen. 
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§  97.  Die  von  den  Gefässen  abgeschiedenen  z  eil  igen  und 
flüssigen  Exsudate  sammeln  sich  zunächst  in  der  Umgebung  der 
Gefässe,  verbreiten  sieh  aber  von  da  auch  auf  die  Nachbarschaft, 
häufen  sich  in  den  Lymphspalten  der  Gewebe  an  und  bilden 
so  ein  Oewebsinflltrat  (Fig.  149  b  und  Fig.  151  p).  Bei  reichlichem 
Austritt  von  Exsudat  kann  das  Exsudat  sich  auch  auf  das  benachbarte 
gesunde,  von  der  Entzündungsursache  nicht  geschädigte  Gewebe  ver- 
breiten und  dasselbe  infiltriren.  Es  kann  diese  Infiltration  so  bedeu- 
tend werden,  dass  daraus  wieder  neue  Circulations-  und  Ernährungs- 
störungen entstehen,  so  dass  das  Gebiet  der  Gewebsdegene- 
ration und  der  entzündlichen  Exsudation  anümfang  zu- 
nimmt. 

Befindet  sich  in  einem  Gewebe  Exsudat,  so  kann  dasselbe  zu 
einem  Theil  auch  von  den  Gewebselementen  aufgenommen 
werden,  w^obei  dieselben  anschwellen  und  aufquellen  und  nicht  selten 
in  ihrem  Inneren  Flüssigkeitstropfen,  welche  gewöhnlich  als 
Vacuolen  bezeichnet  werden,  beherbergen.  Oft  kommt  es  alsdann 
auch  zu  einer  vollkommenen  AuflSsnng  der  Gewebselemente  in  dem 
Exsudat,  so  namentlich  der  Gewebszellen  (Fig.  148  df\  nicht  selten 
indessen  auch  der  Grundsubstanzen.  So  kann  z.  B.  sowohl  Hirn-  und 
Muskelgewebe  als  auch  gewöhnliches  Bindegewebe  im  Verlaufe  einer 
Entzündung  vollkommen  verflüssigt  werden. 


Fig.  14S.  Durchschnitt  durch  den  Rand  einer  Brandblase,  a  Homschicht 
der  Epidermis,  b  Rete  Malpij^hii.  c  Normale  Papillen,  d  AufgequoUene  Zellen, 
deren  Kerne  zum  Theil  noch  sichtbar,  aber  blass,  zirni  Theil  zu  Grunde  gegangen 
sind,  e  Interpapillär  gelegene  Epithelzellen,  in  der  Tiefe  erhalten,  in  den  höheren 
Lagen  in  die  Länge  gezogen  und  zum  Theil  gequollen,  ohne  Kern,  f  Totale  Ver- 
flüssigung der  Zellen.  '""  "  "  '  "  '  >  ^  - 
abgehoben,  h  Totale 
legenen  Zellen,  k 
(Fibrin).    *  Niedergedrückte  Papillen,  zellig  infiltrirt.    fi^arminpräparat.    Vergr.  150. 
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Werden  abgestorbene  Zellen  von  fibrinogenhaltiger  Ljrmphe  durch- 
tränkt und  bildet  sich  Fibrinferinent,  so  kann  der  Verfltissigung  des 
infiltrirten  Gewebes  auch  eine  Oerinnung  voraufgehen,  wobei  die  Zellen 
theils  in  kernlose  homogene  Schollen,  theils  auch  in  körnige  und  fädige 
Massen  sich  umgestalten  (Fig.  150  c  d). 

Liegt  das  Exsudat  innerhalb   eines  Organes,   z.  B.   einer   Drüse, 
vornehmlich  im  Gebiet  des  Stützgewebes,  während  das  specifische  Par- 
enchym   weniger   verändert  erscheint,   so  bezeichnet  man   die  Entztin- 
dungsform  als  eine  interstitielle  Entzfindnng  (Fig.  149  h).    Tritt  da- 
gegen   die  Degeneration   des 
specifischen    Gewebes,    z.   B. 
der     Harnkanälchenepithelien 
(Fig.  150  c  d)   in   der  Niere, 
der  Leberzellen  in  der  Leber, 
der  contractilen  Substanz  in 
den  Muskeln,  in  den  Vorder- 
grund  und   erscheinen   diese 
Theile    von    Exsudat    durch- 
'  tränkt,  so  nennt  man  den  Zu- 
stand   eine    parenchymatöse 
Entzfindnng. 

Fig.  149.  Hepatitis  inter- 
stitialis  recens.  a  Nonnales 
Lebergewebe,  b  Kleinzellig  infil- 
trirtes  periportales  Bindegewebe. 
Hämatoxvlinpräparat.    Vergr.  80. 


Ist  der  Sitz  einer  Entzündung  die  Oberfläche  eines  Organes,  so 
bezeichnet  man  dieselbe  als  eine  snperficielle  Entzfindung  (Fig.  151). 
Kann  dabei  das  Exsudat  frei  an  die  Oberfläche  austreten  und  fliesst 
danach  von  derselben  ein  mit  abgestossenen  Theilen  des  Gewebes  ver- 
mischtes Exsudat  (Fig.  151  deff^  h)  ab,  so  nennt  man  die  Entzündung 
einen  Katarrh.     Ist   der   Austritt   eines  flüssigen  Exsudates   an   die 


Fig.  150.  Nephritis  paren- 
chymatosa  mit  Nekrose  des 
Epithels  der  Harnkanälchen 
bei  Icterus  gravis,  a  Nonnales 
gewundenes  Kanälchen,  h  Aufsteigen- 
der SchleifenschenkeL  c  Gewundenes 
Kanälchen  mit  nekrotischem  EpitheL 
d  Gewundenes  Kanälchen,  dessen  Epi- 
thel zum  Theil  erhalten,  zum  Theil 
nekrotisch  ist.  c  Stroma  mit  Blutge- 
fässen. In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit 
gehärtetes,  mit  Gentianaviolett  gefärbtes 
und  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Prä- 
parat.   Yergr.  300. 


Oberfläche  der  äusseren  Haut  oder  auch  einer  Schleimhaut  durch  co- 
härente,  verhornte  Epithelschichten  verhindert  (Fig.  148  a)  und  bilden 
sich  unter  dieser  Decke  umschriebene  Flüssigkeitsansammlungen,  in 
denen  sich   die   tiefer   gelegenen   weicheren  f]pithelschichten   auflösen 
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(Fig.  148  dfg\  so  kommt  es  zur  Bildung  von  BlSsehen  und  Blasen. 
Sammelt  sich  das  aus  serösen  Häuten  austretende  Exsudat  in  den 
Höhlen  des  Körpers  an,  so  bilden  sich  in  denselben  entzfindllche 
Ergüsse,  welche  nicht  selten  eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen, 
die  betreflFenden  Körperhöhlen  ausdehnen  und  die  in  ihnen  enthaltenen 
Organe  comprirairen. 


c   e  d 


-  Fig.  151.  Superficielle  katarrhalische  Entzündung  eines  Bronc|hus. 
a  Flimmerzellen,  a^  Tiefe  Zellschichten.  b  BecherzeUen.  c  Hochgradig  verschleimte 
Zellen,  c,  Verschleimte  Zelle  mit  verschleimtem  Kern,  d  Abgestossene  verschleimte 
Zellen,  e  Abgestossene  Flimmerzellen,  f  Aus  Schleim  tropfen,  /,  aus  fädigera  Schleim 
und  EiterkÖrperchen  bestehende  Auflagerung,  g  Mit  Schleim  und  Zellen  gefüllter 
Ausführungsgang  einer  Schleimdrüse,  h  Abgestossenes  Epithel  des  Ausfimrungs- 
ganges.  i  Stehen  gebliebenes  Epithel  des  Ausführungsganges,  k  Gequollene  hyahne 
Basalmembran.  /  Bindegewebe  der  Mucosa,  zum  Theil  zellig  infiltrirt.  m  Weite 
Blutgefässe,  n  Mit  Schleim  gefüllte  Schleimdrüsen.  /^,  Schleimdrüsenbceren  ohne 
Schleim,  o  Wanderzellen  im  Epithel,  p  Zellige  Infiltration  des  Bindegewebes;  der 
Schleimdrüsen.  In  MtJLLER'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes,  mit  Anilinbraun 
gefärbtes  imd  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  120. 

Befindet  sich  ein  Organ  im  Zustande  der  Entzündung,  so  pflegt  man 
dies  dadurch  zum  Ausdruck  zu  bringen,  dass  man  der  griechischen 
Bezeichnung  des  Organes  die  Endung  „itis"  anhängt.  So  sind  z.  B. 
die  Bezeichnungen  Endocarditis,  Myocarditis,  Pericarditis ,  Pleuritis, 
Peritonitis,  Encephalitis,  Pharyngitis,  Keratitis,  Orchitis,  Oophoritis,  Col- 
pitis,  Metritis,  Hepatitis,  Nephritis,  Amygdalitis,  Glossitis,  Gastritis 
gebildet.  Zuweilen  wird  die  Endung  „itis"  auch  lateinischen  Namen 
angefügt.  So  sagt  man  z.  B.  Conjunctivitis,  Tonsillitis  und  Vaginitis. 
Will  man  zum  Ausdruck  bringen,  dass  der  seröse  Ueberzug  oder  die 
Umgebung  eines  Organes  in  Entzündung  sich  befindet,  so  setzt  man 
dem  griechischen  Namen  mit  der  Endung  „itis"  noch  ein  „Peri"  resp. 
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„Para"  vor.    So  sind  z.  B.  die  Worte  Perimetritis,   Parametritis,  Peri- 
l>roctitis,  Perityphlitis,  Paranephritis,  Perihepatitis  gebildet. 

Für  einzelne  Entzündungsformen  sind  auch  besondere  Namen  in 
(rebrauch,  so  bezeichnet  man  die  Entzündung  der  Lunge  als  Pneu- 
monie, die  Entzündung  der  Gaumenbögen  und  Mandeln  als  Angina. 

Nachdem  Cohnheim  die  massenhafte  Auswanderung  von  farblosen  Blut- 
körperchen als  eine  wichtige  Theilerscheinung  der  Entzündung  und  damit 
auch  eine  neue  Quelle  für  die  im  Exsudat  vorhandenen  Zellen  kennen  ge- 
lehrt hatte,  ist  die  Frage  nach  der  Herkunft  der  im  Exsudate  frischer 
Entzündungen  vorhandenen  Zellen  vielfach  Gegenstand  der  Discussion  ge- 
wesen. Während  die  Einen  alle  im  Exsudat  vorhandenen  Zellen  als  extra- 
vasirte  Leukocyten  ansahen,  glaubten  Andere,  dass  die  aus  dem  Blute 
stammenden  Leukocyten  nur  einen  unwesentlichen  Bestandtheil  des  Exsu- 
dates bildeten,  und  dass  die  in  demselben  enthaltenen  Zellen  zum  grössten 
Theil  an  Ort  und  Stelle  aus  dem  durch  die  Entzündungsursache  „gereizten" 
Gewebe  entstanden  seien. 

Stbickeb  ist  der  Meinung,  dass  die  Schwellung  und  Verhärtung  des  Ge- 
webes bei  der  Entzündung  nicht  durch  Exsudatansammlung,  sondern  durch 
eine  Anschwellung  des  Zellnetzes,  welches  die  Gewebe  durchziehen  soll, 
verursacht  und  ein  durch  Schwellung  charakterisirtes  Wachsthumsphänomen 
der  Zellen  und  ihrer  Ausläufer  sei.  Das  zellige  Exsudat,  d.  h.  den  Eiter 
liisst  er  theils  durch  eine  Furchung  und  Zertheilung  des  bei  der  Entzün- 
dung anschwellenden  Zellennetzes,  theils  durch  eine  Umwandlung  der 
Bindegewebsfibrillen  in  Eiterkörperchen  entstehen.  Heitzmann  betrachtet 
die  entzündlichen  Gewebsveränderungen  als  eine  Rückkehr  der  Gewebe  in 
den  Jugendzustand,  glaubt,  dass  die  lebende  Materie  nicht  nur  in  den 
Zellen  enthalten  sei,  sondern  die  gesammte  Grundsubstanz  durchsetze  und 
bei  der  Entzündung  unter  Auflösung  der  Grundsubstanz  sich  vermehre. 
Bindegewebe,  Knorpel  und  Knochen  sollen  sich  bei  der  Entzündung  in 
diejenigen  Elemente  auflösen,  aus  denen  sie  entstanden  sind,  d.  h.  in 
Zellen,  die  alsdann  sofort  ihres  Gleichen  neu  produciren.  Grawitz  glaubt, 
dass  sowohl  das  zellige  Infiltrat  als  auch  der  Eiter  ohne  irgend  welche 
nennenswerthe  Betheiligung  der  Leukocyten  zu  Stande  komme.  Li  dem 
Gewebe  sollen  allenthalben  verborgene,  unseren  kernfärbenden  Farben  nicht 
zugängliche  und  danach  nicht  erkennbare  Zellen,  die  er  als  Schlummerzellen 
bezeichnet,  in  grosser  Menge  liegen  (es  sollen  uns  nur  5  bis  10®/q  der 
Gewebszellen  bekannt  sein),  welche  bei  der  Entzündung  erwachen  und 
wieder  auftauchen,  d.  h.  sich  vergrössern,  mit  kernfärbenden  Farben  färb- 
bar und  damit  auch  wieder  erkennbar  werden. 

Nach  dem,  was  eine  vorurtheilslose  exacte  Untersuchung  entzündeter 
Gewebe  ergiebt,  kann  es  keinem  Zweifel  unterliegen,  dass  die  von  Stbickeb, 
Heitzmann,  Gbawitz  und  ihren  Schülern  gegebene  Schilderung  der  Ent- 
stehung des  entzündlichen  Lifiltrates  den  thatsächlichen  Verhältnissen  nicht 
entspricht. 

Die  bei  acuten  Entzündungen  in  den  ersten  Stunden 
und  Tagen  sich  in  den  Geweben  anhäufenden  Z  eilen  sind 
aus  dem  Blute  ausgetretene  Leukocyten,  und  es  gilt  dies 
insbesondere  für  alle  Zellen,  welche  den  Charakter  poly- 
nucleärer  und  mononucleärer  Leukocyten  tragen.  Eine 
Gewebswucherung  stellt  sich  zwar  im  Laufe  der  Entzün- 
dung fast  immer  ein,  allein  sie  vermag  erst  im  Laufe 
einiger   Tage     eine     grössere    Menge   von   Zellen   zu    produ- 
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ciren   (vergl.  §  101),    und  diese  Zellen  tragen  nicht  den  Cha- 
rakter von  Lymphocyten. 

Ein  Zweifel  über  die  Herkunft  der  Zellen  besteht  nur  bei  einem 
Theil  der  mononucleären  Formen,  indem  das  wuchernde  Gewebe  Zellen 
produciren  kann,  welche  den  grösseren  Formen  der  mononucleären  Leuko- 
cyten  sehr  ähnlich  sehen  und  thatsächlich  bis  jetzt  nicht  sicher  von  den- 
selben unterschieden  werden  können. 

Literatur  über  die  Vorgänge  an  den  Geweben  bei  der 
Entzündung  und  über  dieHerkunft  derZellen  imExsudate. 
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Elemente^  Centralbl.  f.  aUg,  Path.  I  1890. 
Bdtteher,  Exp.  untere,  über  die  Entstehung  der  Eüerkörperehen  bei  der  traumatischen  Keratitis^ 

Virch.  Arch.  58.  Bd.  1878;  üeher  die  eircwnscripU  Keratitis,  ib,  62.  Bd.   1875. 
Cattmni.  Ueber  die  Beaction  der  Gewebe  auf  specißsche  Reizen  Beitr,  v.  Ziegler   Vli  1891. 
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Heller,  Ueber  die  feineren  Vorgänge  bei  der  Entzündung,  Erlangen  1869. 
Key  tt.  Wallis,  Exp.   Unters,  üb.  d.  Entzündung  d.  Hornhaut,    Virch.  Arch.  65.  Bd.  1872. 
Krafft,  Zur  Histogenese  des  periostalen  Oallus,  Beitr.  v.  Ziegler  I  1884. 

Karchand,   Untersuchung  über  die  Einheilungen  von  Fremdkörpern,    Beitr,  v.  Ziegler  IV  1888. 
Henmaim,  Die  Pikrokarminfärbung  u.  ihre  Anwendung  auf  die  Entzündungslehre,  Arch.  f.  mikr, 

Anat.  XV in  1880. 
Hikiforoll^  Unters,  über  den  Bau  u.  die  Entwiekelungsgeschichte  des  Granulationsgewebes,  Beitr, 

V.  Ziegler  VIII  1890. 
Podwystoiki,  Exper.  Unters,  über  die  Regeneration  der  Drüsengewebe,  Beitr.  v.  Ziegler  lu.  II 

1884—1888. 
Bibbert,  Ueber  die  Betheiligung  der  Leukocyten  an  der  Neubildung  des  Bindegewebes,  Centralbl, 

J.  allg.  Path,  I  1891. 
Eoemer,  Die  chemische  Beizbcarkeit  thierischer  ZelUn,   Virch,  Arch.  128.  Bd.  1892. 
Btrieker,    Studien  a.  d.  InstituU  f,  exp.  Pathologie,   Wien  1870;    Verschiedene  Au/sätze  in  den 

Wiener  med.  Jahrb.  a.  d,  J.  1871—1883;    Vorlesungen  Über   allgemeine  Pathologie^    Wien 

1877—1883. 
Weigert,  Die   Vtrchovfsehe  Entzündungstheorie   und  die  Eiterungslehre,    Fortschr.  d.  Med.    VII 

1889 ;  Ueber  die  patholog.  Gerinnungsvorgänge,   Virch,  Arch.  79.  Bd. 
2iegler,   Exp.   Unters,  über  die  Herkunft  der  Tuberkelelemente,   Würzburg    1875;    Unters,  über 

patholog.  Bindegewebs-  u.  Ge/ässneubildung,   Würzburg  1876;    Ueber   die    Betheiligimg   der 

Leukocyten  an  der  Gewebmevbildung,    Verh.  d.  X.  intemat.  med.  Congr.  II,    Berlin  1891  ; 
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Historisches  u.  Kritisekes  über  die  Lehre  von  der  Entzündung,  Beitr.  v.  Ziegler  XII  1892. 
Weiiere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  §  96  u.   104. 

§  98.  Sowohl  die  örtliche  Gewebsdegeneration  als  auch  die  Ex- 
sudation können  sich  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  ge- 
stalten, und  man  kann  demgemäss  auch  verschiedene  Formen  derEntziin- 
dang  unterscheiden. 

Besteht  das  Exsudat  wesentlich  aus  Flüssigkeit,  während  die 
zelligen  Bestandtheile  zurücktreten,  so  bezeichnet  man  dasselbe  als  ein 
seröses  Exsudat.  Steckt  dasselbe  innerhalb  eines  Gewebes,  z.  B.  des 
cutanen  und  subcutanen  Gewebes  oder  der  Nieren  (Fig.  152  a),  so 
führt  es  zum  entzttndliehen  Oedem.    Austritt  der  Flüssigkeit  an  die 
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Oberfläche  einer  Schleimhaut  oder  einer  serösen  Haut  giebt  das  Bild 
eines  serBsen  Katarrhs ;  umschriebene  Flüssigkeitsansammlung  unter- 
halb der  Hornschichten  der  äusseren  Haut  führt  unter  Auflösung  der 
weichen  Epithelschichten  zur  Bildung  von  BlSschen  und  Blasen  mit 
klarem  Inhalt  (Fig.  148  df\ 


^f 


-^. 


Fig.  152.  Entzündliches  Nierenödem  mit  Katarrh  der  Harnkanäl- 
chen  (von  einem  an  eiteriger  Mediastinitis  und  Pleuritis  mit  Nephritis  am  10.  Tage 
nach  Beginn  der  Erkrankung  gestorbenen  Manne),  a  Durch  Flüssigkeitsansammlung 
verbreitertes  Stroma,  mit  Körnern  und  Fäden  von  Fibrin,  sowie  mit  einzelnen  Fett- 
tröpfchen durchsetzt,  h  Capillaren.  c  Epithelien  der  gewundenen  Kanälchen,  zum 
Theil  leicht  verfettet  und  m  Desquamation  begriffen,  d  Abgestossene  EpithelzeUen 
in  einem  Schleifenschenkel,  e  Körnige  und  fettige  Zerfallsmassen  in  einem  Schleifen- 
schenkel, dessen  Epithel  erhalten,  aber  trübe  ist.  f  Hvalincr  Cylinder  in  einem  ge- 
wundenen Kanal,  g  Rundzellen.  Mit  Osmiumsäure  oehandeltes  Glycerinpräparat. 
Vergr.  350. 

Verbindet  sich  der  Flüssigkeitsaustritt  an  der  Oberfläche  einer 
Schleimhaut  mit  stärkerer  Verschleimung  des  Deckepithels  (Fig.  151  & 
c  c,)  und  der  Schleimdrüsen  (n),  so  entsteht  ein  schleimiger  Katarrh 
(Fig.  löldffi).  Findet  mit  oder  ohne  Verschleimung  eine  stärkere 
Desquamation  des  Schleinjihautepithels  statt,  so  kommt  es  zu  einem 
desquamatlTen  Katarrh,  und  es  kann  derselbe  nicht  nur  in  Schleim- 
häuten, sondern  auch  im  respirirendem  Lungenparenchym  an  den 
serösen  Häuten,   den  Nierenkanälchen   (Fig.  152  c  d)   etc.  vorkommen. 

Wird  bei  desquamativen  Katarrhen  die  Beimischung  von  Epithel 
zum  Secret  sehr  reichlich,  so  wird  dasselbe  dadurch  getrübt  und  ent- 
hält eine  grosse  Zahl  von  Zellen,  die  je  nach  dem  Orte  des  Katarrhs 
bald  verschleimte  Cylinder-  und  Flimmerzellen  (Fig.  153  .9,  6),  bald 
Plattenepithelien  (11,  12,  18,  19)  enthalten.  Daneben  finden  sich  meist 
auch  Rundzellen  (Fig.  153  i,  2,  7,  .9,  10,  13^  20),  oft  auch  noch  Bakterien 
{4,  14,  15,  IG,  17,  21), 

Kommt  es  in  einem  flüssigen  Exsudat  zur  Abscheidung  von  Fibrin, 
also  zur  Gerinnung,  so  bilden  sich  fibriiiitee  und  serös-flbrlnöse  Ex- 
sudate, die  oft  auch  als  krupöse  bezeichnet  werden.  Sie  treten  vor- 
nehmlich an  der  Oberfläche  von  serösen  Häuten,  von  Schleimhäuten 
und  in  den  Lungen  auf,  doch  können  sich  auch  innerhalb  von  Exsudat 
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durchsetzter  Gewebe   (Fig.  152  a  und  Fig.  IbCyl)  sowie   in   Lymphge- 
Assen  (Fig.  156  h)  Fibrinmassen  abscheiden. 

Auf  den  Schleimhäuten  bilden  die  fibrinösen  Exsudate  weiss- 
liche  Flöckchen  und  cohärente  Membranen,  die  bald  nur  lose  aufliegen, 
bald    der    Unterlage    fest    anhaften.      In    den    serösen    Körperhöhlen 


v./ ■•;::•; 


r 
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Fig.  153.  Katarrhalisches  Secret  veTschiedener  Schleimhäute. 
A  Secret  von  Rchleimhäuten  mit  Cylinderepithel,  B  aus  der  Mundhr)hle,  C  aus  der 
Harnblase.  1  Rundzellen  (Eiterkörperchen).  2  Grosse  Rundzellen  mit  hellen  Kernen 
aus  der  Nase.  3  Verschleimte  Cylmderzellen  aus  der  Nase.  4  Spirille  aus  der  Nase. 
5  Verschleimte  Zellen  mit  Cilien  aus  der  Nawj.  6  Becherzelle  aus  der  Trachea. 
7  Rundzellen  mit  Schleimkugeln  aus  der  Nase.  8  Eiterkörperchenhaltige  Epitiiel- 
zellen  aus  der  Nase.  9  Verfettete  Zellen  bei  cJironischem  Kehlkopf-  und  Rachen- 
katarrh. 10  Kohlenpigmcnthaltige  Zellen  aus  dem  Sputum.  11  und  12  Plattonepithelien 
aus  der  Mundhöhle.  13  SchleimkÖrperchen.  14  Mikrokokken.  15  Bactenum.  16 
Leptothrix  buccalis.  17  Spirochaete  aentieola.  18  Oberflächliche,  19  mittlere  Schicht 
des  Blasenepithels.    20  Eiterkörperchen.    21  Spaltpilze.     Vergr.  400. 

schwimmen  die  Fibrinabscheidungen  in  Form  von  Flocken  in  dem 
flüssigen  Exsudat  oder  lagern  sich  der  Oberfläche  der  Häute  fest  an 
und  bestehen  bald  nur  aus  kleinen,  haftenden  Körnchen  und  Flöck- 
chen, welche  der  abgestrichenen  Oberfläche  ein  trtibes,  mattes,  rauhes 
oder  auch  körniges  Aussehen  verleihen,  bald  aus  grösseren,  gelblichen 
oder  gelblichrothen ,  derben  Membranen,  welche  der  Oberfläche  oft 
ein  filziges  oder  zottiges  Aussehen  (Cor  villosum,  Pericarditis  villosa) 
verleihen.  In  der  Lunge  führt  die  krupöse  Entzündung  zu  einer  An- 
füUung  der  Alveolen  mit  einer  geronnenen  Masse,  der  zufolge  die 
Lunge  eine  feste  Beschafi*enheit  gewinnt 

In  Schleimhäuten  stellt  sich  die  krupöse  Membranbildung  erst 
dann  ein,  wenn  das  Epithel  bereits  abgestossen  ist  und  das  Binde- 
gewebe, wenigstens  zum  Theil,  frei  vorliegt,  doch  kann  von  epithelfreien 
Stellen  aus  auch  mit  Epithel  bedecktes  Gewebe  mit  Fibringerinnungen 
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überlagert  werden.  Die  Abstossung  des  Epithels  erfolgt  dabei  bald 
allmählich,  bald  rasch  durch  Abhebung  ganzer  Epithellagen  (Fig.  154  6), 
die  entweder  noch  gut  erhalten  oder  bereits  degenerirt  oder  nekrotisch 
(Fig.  163  h)  und  von  Exsudat  durchsetzt  (Fig.  156  a)  sind. 


H. 


Fig.  ir)4.  Acute  hämorrha- 
gisch-fibrinöse Entzündung 
der  Luftröhre,  verursacht 
durch  Ammoniakdämpfe.  a 
Oberflächliche  Bindegewebsschicht  der 
Mucosa  mit  stark  erweiterten ,  mit 
Blut  gefüllten  Gefässen  und  ausge- 
tretenen rothen  Blutkörperchen,  b  In 
toto  abgehobene  tiefe  Schicht  des 
Epithels,  c  Desquamirte  Epithelzellen. 
d  Hämorrhagisch-fibrinöses  Exsudat 
mit  strahlenartig  angeordneten,  zimi 
Theil  von  kleinen,  farblosen  Kügelchen 
ausgehenden  kryst allähnlichen  Fibrin- 
absclieidungen.  In  MÜLLER'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxy- 
lin  und  Eosin  gefärbtes,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  3()0. 


'm  "ä^®-  i2?h   e?  ^     - 


Die  Fibrinabscheidung  kann  unter  dem  abgehobenen  Epithel  mit  der 
Bildung  feiner,  Krystallnadeln  ähnlicher  Gebilde  (Fig.  154  d)  beginnen, 
welche  sich  radienartig  um  ein  Centrum,  in  dem  oft  ein  kleines  Körper- 
chen, wahrscheinlich  ein  Zerfallsproduct  eines  rothen  Blutkörperchens, 
oder  ein  Blutplättchen  liegt,  anordnen.  Sehr  bald  bilden  sich  indessen 
dickere  und  dünnere  Fäden  (Fig.  155  c  und  Fig.  15()  b  c),  welche  mehr 


f^^=!^^^^S^S^;-!^^*^  L^^--^: 


Ä^^^äc^t.-^^ 


,r^  Fig.    105.       K  r  u  p  ö  s  e 

^:  ^I 0  m  b  r  a  n  aus  der  Trachea. 

"^    if  (1     Durchschnitt     durch    die 

]\Iembran.     b    Oberste    Lage 

f  der   Schleimhaut,   mit  Eiter- 

körperclicn  (d)  durchsetzt,     e 

Fibrin  -  Fäden    und    -Körner. 

f^  d  Eiterkörperchen.    Vergrös- 

serung  'J.')!). 


oder  weniger  Leukocyten  und  rothe  Blutkörperchen  einschliessen.  Die 
Anordnung  der  Fäden  ist  meist  netzartig,  doch  sind  die  Dichte  des 
Netzwerks  und  die  Weite  der  Maschen  sehr  verschieden.  Bei  un- 
gleicher Entwickelung  der  Fibrinfäden  und  Balken  haben  die  Haupt- 
balken bald  eine  der  Oberfläche  der  Schleimhaut  parallele  (Fig.  151  a), 
bald  eine    zu   derselben    senkrechte   (Fig.   15(3  c)  Lage.     Dicke  Fibrin- 
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membranen   zeigen  häufig  eine  deutliche  Schichtung  (Fig.  156  ah  c\ 
ein  Hinweis  darauf,  dass  ihre  Bildung  schubweise  erfolgt 

Auf  den  serösen  Häuten  zeigen  die  Fibrinauflagerungen  meist 
ein  körniges  Aussehen  (Fig.  157  6),  setzen  sich  indessen  auch  aus 
feineren  und  gröberen  Fibrinfäden  zusammen  und  schliessen  bald  nur 
wenige,  bald  zahlreiche  Leukocyten  sowie  auch  rothe  Blutkörperchen  ein. 


.>^ 


Fiff.  156.  Schnitt  aus  einer  entzündeten  und  mit  einer  geschich- 
tctenFibrinmembran  bedeckten  Uvula  bei  diphtherischem  Krup  der 
Rachenorffane.  a  Oberflächlichste  Gerinmmgsschicht,  welche  aus  Epithelplatten 
und  Fibrin  besteht  und  von  zahlreichen  Kokkenballen  durchsetzt  ist.  h  Zweite  Ge- 
rinnimgsschicht,  welche  aus  einem  feinmaschigen  Fibrinnetz,  das  Leukocyten  ein- 
schliesst,  besteht,  c  Dritte,  dem  Bindegewebe  aufliegende  Gerinnungsschicht,  welche 
aus  einem  grossmaschigen  Fibrinnetz,  das  Leukocyten  einsdiliesst,  besteht,  d  Zellig 
infiltrirtes  Bindegewebe,  r  Infiltrirte  Grenzzone  des  Schlcimhautbindegewebes./"  Haufen 
rother  BlutkÖri)erchen.  g  Stark  gefüllte  Blutgefässe,  h  Durch  Flüssigkeit,  Faserstoff 
und  ^     '  .        ^         ,      -..  .  ^      ,   ^        ,  , 


gai 


id  Leukocvten  ausgeweitete  Lymphgefässe.   i  Durch  Secret  erweiterter  Ausführungs- 

ns  einer  Schleimdrüse,    k  Drüsenquerschnitte.    /  Fibrinnetz  in  den  oberflächlichen 

iBindegewebslagen.     In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit   gehärtetes,  in  Celloidin  eingebettet 

fcschnittene^,  mit  Hän)atoxylin  und  Eosin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingesclilossenes 
*räparat.    Vergr.  50. 
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In  den  Lungen  bildet  das  Fibrin  meist  ein  unregelmässig  ge- 
staltetes Netzwerk  (Fig.  158)  bald  sehr  feiner,  bald  gröberer  Fäden, 
welche  Leukocyten,  rothe  Blutkörperchen  und  desquamirtes  Epithel 
einschliessen.  In  den  ersten  Stadien  der  Fibrinbildung  finden  sich  zu- 
weilen auch  Fäden,  die,  rosenkranzartig  gestaltet,  aus  aneinander  ge- 
reihten Körperchen  bestehen.  Nach  Untersuchungen  von  Häuser 
kann  die  erste  Anlage  des  Fibrinnetzes  von  dem  abgestorbenen  Al- 
veolenepithel ausgehen,  dessen  dünne  Platten  dabei  von  einem  zarten 
Fibrinnetz  durchsetzt  werden. 


Fig.  IjT.  Poricarditis 
adhaesiva.  Durchschnitt 
durch  das  Epicard  a  und  die 
Fibrimnombran  b.  c  Erwei- 
terte, stark  gefüllte  Blutge- 
fässe, d  Rundzellen,  welche 
das  Gewebe  infiltriren.  e 
L>Tnphgefäss  mit  Zellen  und 
Gerinnseln  gefüllt.  /"Bildungs- 
zeUen  innerhalb  der  Auf- 
lagerung. In  MÜLLER^scher 
Flüssigkeit  gehärtetes ,  mit 
Hämatoxvlin  gefärbtes  Prä- 
parat.   Vergr.  150. 


In  den  Nieren  können  Fibrinabscheidungen  in  Form  von  feinen 
Fäden  oder  hyalinen  Massen  sich  in  den  Harnkanälchen  und  der 
Glomeruluskapsel  abscheiden.  In  den  Lymphdrüsen  bilden  sich  Fibrin- 
fäden vornehmlich  innerhalb  der  Lymphbahnen. 

Hämorrhagisches  Exsudat,  d.  h.  Exsudat,   welches  rothe   Blut- 
körperchen in  grösserer  Menge  enthält,   kommt  namentlich  in  Verbin- 
dung mit  Fibrinabscheidung  (Fig.  154  d  und  Fig.  158)  vor.    So  enthält 
das  krupöse  Lungenexsudat  stets  mehr  oder  weniger  rothe  Blutkörper- 
chen,   und    ebenso    treten    bei 
fibrinöser  Pericarditis  und  Pleu- 
ritis nicht  selten  grössere  Men- 
gen von   rothen   Blutkörperchen 
aus.      Hämorrhagische    Entzün- 
dungen   kommen    sodann    auch 
'•         •-•»*     y^^  nicht    selten   im   Centralnerven- 

system,  in  den  Lymphdrüsen, 
in  der  Haut  und  in  den  Nieren 
vor.  In  den  letzteren  tritt  das 
Blut  vornehmlich  aus  den  Glo- 
merulusgefässen  aus. 

Fig.  I.IS.  Ilepatisatio  pulmo - 
n  i  8  k  r  u  p  o  s  rt.  Alveole ,  mit  einem  aus 
Flüssigkeit,  rothen  und  farblosen  Blut- 
köq)erchen  und  P^pithelzcllen  bestehen- 
den Exsudate  gefüllt.  Mit  Hämatoxylin 
gefärbtes  Inject ionspräparat.   Vergr.  80. 


Die  serösen,  die  fibrinösen  und  die  serös-fibrinösen  Entzündungen 
können    sowohl    durch   thermische    und   chemische   Einwirkungen    als 
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durch  Bakterien  verursacht  werden,  sind  aber  am  häufigsten  Folge 
von  Infectionen,  so  namentlich  von  Infectionen  durch  den  Diplococcus 
pneumoniae  und  den  Bacillus  diphtheriae.  Der  erstere  verursacht 
vornehmlich  krupöse  Entzündungen  der  Lungen  und  der  Pleura,  der 
letztere  fibrinöse  Entzündungen  des  Rachens,  des  Gaumens  und  der 
Athmungswege. 

Haüsbe  hebt  neuerdings  besonders  hervor,  dass  die  Fibrinbildung 
häufig  von  Zellen,  z.  B.  von  Lungenepithelien  oder  von  Leukocyten  aus- 
gehe, welche  dabei  zum  Centrum  der  Fibrinausscheidung  werden.  Soweit 
ich  gesehen  habe,  kommt  dies  in  der  That  auch  vor,  doch  habe  ich  in  den 
Centren  strahlenförmig  angeordneter  Fibrinstäbchen  meist  nur  kernlose 
glänzende  Gebilde  gesehen,  die,  wie  ich  glaube,  nicht  von  Leukocyten  oder 
Gewebszellen,  sondern  von  rothen  Blutkörperchen  stammen  und  zum  Theil 
wahrscheinlich  mit  den  als  Blutplättchen  beschriebenen  Bildungen  identisch 
sind. 

Literatur  über  katarrhalische,  seröse  und  fibrinöse 
Entzündung  und  entzündliche  Blasenbildung. 

Emit,  Üeber  das   Vorkommen  von  Fibrin  in  Nierencylindem^  Beitr.  v.  Ziegler  XII  1893. 
Hanaer,   BtUr,  ».  Lehre   von   der  pathohgisehen   Fibringerinnung,    DUoh.  Areh,  f,  klin.  Med, 

50.  JBd,  189B;    EnUtehung    des  ßbrinöaen   Extudate»   bei  der  hrupöten  Pneumonie,    Beitr, 
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Heabner,  ücber  die  diphlheritiaehe  Membran,   Jahrb.  f.  Kinderheük,  XXX  1889    und  Ver^.  d, 

Congr.  /.  m/i.  Med,   VIII  1889. 
Israel,  Die  anämische  Nekrose  der  Nierenepithelieu,   Vireh.  Arch,  123.  Bd,  1891. 
Kramer,  Ueber  die  histolog.    Veränderungen  der  Bachen-  u.  Kehlkop/sehleimhaat  bei  Diphtherie, 

I.-B.  IfVeiburg  1890. 
KoMel,  üeber  Schleim  und  schleimbüdende  Stoße.  D.  med.   Woohens<Ar.  1891. 
LÖwit,  Entstehung  des  Lungenödems,  Beitr,  v.  Ziegler  XIV  1893. 
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Oertel,  Pathogenese  der  epidemischen  Diphtherie,  Leipzig  1887. 
Feiper,    Beruht   die  eiterige   Schmelzung   der,  Gewebe   auf  behinderter  Fibringerinnung  t   Vtreh, 

Arch,  118.  Bd.  1889. 
Bibbert,  Zur  Anatomie  der  Lwigenentzündung,  Fort  sehr.  d.  Med.  XII  1894. 
Behwenlnger,  Diphtheritis,  Mittheil.  a.  d,  pathol.  Institute  in  München  1878. 
Toaton,    Vergl.  Unters,  über  die  Entstehung  der  Hautblasen,  Tübingen  1882. 
Weigert,  Anat.  Beitr.  zur  Lehre  von  den  Pocken,  Breslau  1874;  Ueber  Krup  u.  Diphtheritis, 

Virch.  Arch.  70.  Bd,  1877  u.  72.  Bd.   1878;,  Ueber  die  pathologischen  Gerinnung  »Vorgänge^ 

ib.  1^,  Bd.  1880;  Neue  Methoden  zur  Färbung  von  librin,  Fortschr.  d.  Med,  V  1887. 
Wlassow,  Ueber  die  histologischen   Vorgänge  bei  der  Oerismung  u.   Thrombose^  Beitr.  v.  Ziegler 

XV  1894. 
Zahn,  Beiträge  zur  patholog.  Histologie  der  Diphtheritis,  1878. 

§  99.  Besteht  das  entzündliche  Exsudat  vornehmlich  aus  Leuko- 
cyten, so  wird  dadurch  innerhalb  der  Gewebe  eine  kleinzellige  In- 
flitratlon  (Fig.  159  de/*)  verursacht,  die  unter  Umständen  so  dicht 
werden  kann,  dass  sie  die  Structur  des  Gewebes  mehr  oder  weniger 
verdeckt.  Treten  neben  flüssigem  Exsudat  Leukocyten  in  grosser  Menge 
an  die  Oberfläche  einer  Schleimhaut  oder  einer  äusseren  Wundfläche, 
so  erscheint  an  der  betreflfenden  Stelle  eine  weisse  Flüssigkeit,  welche 
als  Elter  (Pus)  bezeichnet  wird  und  Veranlassung  gegeben  hat,  die 
Entzündung  einen  eiterigen  Katarrh  (Fig.  159  a)  zu  nennen.  Findet 
andauernd  eine  starke  Secretion  statt,  so  wird  die  Erscheinung  auch 
als  Blennorrhoe  bezeichnet  Sammelt  sich  solcher  Eiter  innerhalb 
von  Körperhöhlen,  z.  B.  im  Pericard  oder  in  der  Pleura  oder  in  den 
Gelenkhöhlen  an,   so  bildet  er  eingeschlossene   eiterige   Ergüsse 
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oder  Empyeme.  Findet  innerhalb  einer  durch  Epithelverflüssigung 
unter  der  Hornschicht  der  Epidermis  entstandenen  Blase  eine  stärkere 
Ansammlung  von  Lymphocyten  statt,  so  wird  die  Flüssigkeit  mehr 
und  mehr  trübe,  weiss,  eiterig,  und  es  wandelt  sich  das  Bläschen  zur 
Eiterpustel  TFig.  ]60/\)  um. 


Fig.  159.  Eiterige  Bronchitis,  Peribronchitis  und  peribroiichiale 
Bronchopneumonie  von  einem  Kinde  von  1 V4  Jahren,  a  Eiteriger,  b  schleimiger 
BronchiaUnhalt.  cc.  Von  Rundzelh^n  durchsetztes,  theilweise  abgehobenes  (c,)  Bron- 
chialepithel, d  Zelli^  infiltrirte  Bronchialwand  mit  stark  gefiillten  Blutgefässen. 
e  Zellig  infiltrirtes  peribronchiales  und  i)eriarterielle8  Bindegewebe,  f  Septen  zwischen 
den  Lungenalveolen,  zu  einem  Theil  zellig  infiltrirt.  g  Fibrinöses  Exsudat  in  den 
Alveolen,  h  Alveole  mit  zellreichem,  /  solche  mit  zellarraem  Exsudat  gefüllt,  k 
Lungenarterie  im  Querschnitt.  /  Stark  mit  Blut  gefüllte  bronchiale,  periüronchiale 
und  interacinöse  (lefässe.  In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  in  CeUoidin  ein- 
gebettet geschnittenes,  mit  Hämatoxyün  und  Eosin  gefäi-btes,  in  Kanadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.     Vergr.  45. 


Die  Zellen,  welche  bei  der  eiterigen  Entzündung  vornehmlich  aus- 
wandern, und  welche  danach  als  Elterkörperchen  bezeichnet  werden, 
gehören  zu  den  polynucleären  Leukocyten.  Sie  können  die  Schleim- 
hautoberfläche sowohl  nach  Abhebung  des  Epithels,  als  auch  bei 
erhaltenem  Epithel  erreichen,  indem  sie  zwischen  den  Epithelzellen 
durchschlüpfen  (Fig.  159  cc,  Cg),  und  ebenso  kann  auch  das  Epithel 
der  äusseren  Haut  von  ihnen  durchwandert  werden  (Fig.  160  gf). 

Sammeln  sich  in  einem  Gewebe  sehr  reichlich  Eiterkörperchen 
an,  so  dass  das  Gewebe  eine  weisse  oder  grauweisse  oder  gelblich- 
weisse  Färbung  erhält,  so  gewinnt  der  Process  den  Charakter  der 
eiterigen  Infiltration.  Schliesst  sich  hieran  eine  V'erflüssigung  und 
Auflösung  des   (iewebes,   so  kommt  es  zur  Oe^vebsvereiterung  und 
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Fig.  1()0.    Durchschnitt  durch  eine  Pockenpustel,    a  Hornschieht.   /;  Schleini- 

r-    -o ' erköij. „j _^. 

Zellig  infiltrirter  rapiilarkörper.    i  Delle  mit   dünner  Pockendecke.    /,  Rand  der 
Pocke,  deren  Decke  hier  aus  der  Hornschicht   und    der  Uebergangsschicht   besteht. 


Schicht  der  Epidermis,  rf  Cutis,  e  Pockenpustel.  /^H^ihle  der  Pocke,  bei /j  Kterkörperchen 
enthaltend,    g  "  *" "         '  --....         -         ,      ,  _  .      . 

h  Zellijr  infiftr 


>n>er 
enthaltend,    g  Interpapillär   gelegene,   von   Eiterkörpercheii^  durchsetzte  Epitnelreste. 

rirter  Papillarkörper.    i  Delle       •      "•  -      -    -         .    _      ,    . 

Decke  hier  aus  der  Hornschi 
Injicirtes  Hämatoxylinpräparat.    Vergr.  25. 


Abseessblldimg  (Fig.  161),  d.  h.  zur  Bildung  einer  mit  Eiter  gefüllten 
Höhle. 

Findet  die  eiterige  Infiltration   und   die  Gewebseinschmelzung  an 
der  Oberfläche  eines  Organes,   z.  B.  einer  Schleimhaut  statt  (Fig.  \i^2 
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Fig.  161.  Embolischer.  Abscess  der  Darmwand  mit  embolischer 
eiteriger  Arteritis  und  embolischem  Aneurysma,  im  Durchschnitt. 
abcde  Schichten  der  Dann  wand.  /Rest  der  Arterienwand  im  Durchschnitt,  y  P^m- 
bolus,  umgeben  von  Eiter  körperchen  im  Innern  der  erweiterten  und  theilweise  ver- 
eiterten Arterie,  h  Wandständiger  Thrombus,  i  Periarterielle  eiterige  Infiltration 
der  Submucosa.  k  Mit  Blut  stark  gefüllte  Venen.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Fuchsin 
ge&rbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  3U. 
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dfg\  so  führt  der  Process  zur  Bildung  eines  oberflächlichen  Substanz- 
Verlustes,  eines  Geschwüres.  Bilden  sich  durch  Vereiterung  gang- 
artige Höhlen,  so  werden  sie  als  Fistelgänge  bezeichnet. 


Fi§.  162.  Vereiterung  und  nekrotischer  Zerfall  der  Schleimhaut 
des  Dickdarmes  bei  Dysenterie.  Durchschnitt  durch  die  Mucosa  (a)  imd  Sub- 
mucosa  (b)  des  Dickdarmes,  c  Muscularis.  d  Interglanduläre,  d.  sub^landuläre 
Infiltration  der  Mucosa.  e  Infiitrationsherde  in  der  ßubmucosa.  f  Infiltnrte  obere 
Drüsenschicht,  im  AbstORsen  begriffen,  g  Cxeschwür,  dessen  Grund  zellig  infiltrirt  ist. 
Hämatoxylinpräparat.    Vergr.  'jh. 

Die  Auflösung  des  Gewebes,  welche  man  als  Vereiterung  bezeichnet, 
ist  nur  unter  der  Bedingung  möglich,  dass  das  Gewebe  abstirbt  Diese 
Gewebsnekrose  ist  meist  schon  vor  dem  Eintritt  der  Eiterung  vor- 
handen und  wird  durch  die  besondere  Einwirkung  des  Entzündungs- 
erregers verursacht  Es  kann  indessen  das  Gewebe  auch  erst  im 
Verlaufe  der  entzündlichen  Infiltration  absterben  und  sich  alsdann 
verflüssigen. 

Verbindet  sich  eine  Anhäufung  von  Eiterkörperchen  mit  reich- 
licher Flüssigkeitsansammlung,  so  entstehen  elterlg-serBse  Exsudate, 
welche,  die  Gewebe  infiltrirend,  oft  auch  als  purulente  Oedeme  be- 
zeichnet werden.  Verbreitet  sich  eine  eiterige  oder  eiterig-seröse  Ent- 
zündung in  rascher  Ausbreitung  über  grössere  Gebiete,  z.  B.  über 
ein  grösseres  Gebiet  des  subcutanen  oder  irgend  eines  submucösen 
Gewebes,  so  wird  der  Process  als  Phlegmone  bezeichnet  Sie  führt 
oft  zur  Bildung  sehr  umfangreicher  Eiterhöhlen,  in  welchen  Fetzen 
eiterig-infiltrirten,  zerfallenden  Gewebes  liegen. 

Verbindung  von  seröser  Exsudation  und  Fibrinabscheidung  mit 
Eiterung  führt  zur  Bildung  elterlg-fibrlnöser  Exsudate,  und  es  können 
sowohl  Körperhöhlenergüsse  und  meningeale  Exsudate,  als  krupöse 
Ausschwitzungen  auf  Schleimhäuten  und  in  der  Lunge  sowie  Phlegmonen 
diesen  Charakter  tragen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  mit  Zunahme  der 
Eiterung  die  Fibrinbildung  zurücktritt  und  die  vorhandenen  Gerinnungs- 
massen sich  auflösen.  Die  von  Eiter  durchsetzten  Fibrinmassen  zeigen 
ein  weisses  Aussehen  und  sind  leicht  zerreisslich. 

Die  Eiterungen  und  die  damit  zusammenhängenden  Abscesse  und 
Geschwürsbildungen  werden  in  den  meisten  Fällen  durch  Bakterien 
verursacht  und  zwar  am  häufigsten  durch  den  Staphylococcus  pyogenes 
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aureus,  den  Streptococcus  pyogenes  und  den  Gonococcus  (Tripper- 
<;ontagium),  doch  sind  auch  Eiterungen,  welche  durch  den  Actinomyces, 
oder  den  Bacillus  typhi  abdominalis,  oder  den  Diplococcus  pneumoniae 
oder  das  Bacterium  coli  commune  verursacht  werden,  nicht  selten. 
Staphylokokken  verursachen  meist  umschriebene,  Streptokokken  dagegen 
phlegmonöse  Eiterungen.  Anwesenheit  besonderer  Bakterien  (Bacillus 
phlegmonös  emphysematosae  Fränkel)  kann  die  Entwickelung  von 
iiB&  verursachen  (Gasphlegmonen).  Die  Eiterungen  sind  bald 
«ktogene,  bald  lymphogene  oder  hämatogene  Entzündungen  und  tragen 
im  letzteren  Falle  oft  den  Charakter  eines  metastatischen  Processes 
(Fig.  161). 

Unter  den  chemischen  Substanzen,  welche,  ins  Gewebe  verbracht, 
Eiterungen  verursachen  können,  sind  Quecksilber,  Terpentinöl,  Petroleum, 
5 — 10-procentige  Lösungen  von  Höllenstein,  Creolin,  Digitoxin,  ver- 
dünntes Crotonöl,  verschiedene  sterilisirte  Bakterienkulturen,  in  denen 
namentlich  die  BakterienproteXne  wirksam  sind,  zu  nennen.  Die  durch 
<;hemische  Substanzen  bewirkten  Eiterungen  haben  gegenüber  den 
Infectionen  die  Eigenthümlichkeit,  dass  sie  leichter  heilen,  in  den 
Geweben  sich  nicht  weiterverbreiten  und  keine  Metastasen  machen, 
und  dass  ihre  Producte  bei  der  Verimpfung  nicht  virulent  wirken. 

Literatur  über  Eiterung. 

Baehner,    Die  chemische  Reiabarheü  der  Letikooyten   und  deren  Bexiehung  «ur  EntMündung  und 

Eiterung f   Berl,  klm,   Wochensehr,  1890,   und    Die  Bakterienproteine   und  deren  Beziehung 

snir  Entzündung  und  Eiterung,  CenJtrcM,  /.  CJiir.   1890. 
Bange,  Zttr  Aetiologie  der  Gasphlegmonen^  Forteehr.  d.  Med,  XII  1894. 
Coimoilinan,  Zur  Aetiologie  der  Eiterung,    Vvrch,  Arch,  92.  Bd.  1888. 
Dabier,  Ein  Beitrag  zur  Ltlure  von  der  Eiterung,  Basel  1890. 
Traenkel,  C,  Ueber  die  Onsphlegmonen,  Leipzig  1898. 
Orawits,    üelter   die    Bedeutung  des  Cadaverins  fBr  das  Entstehen  von  Eüerung,   Virch.  Arch, 

110.  Bd.;    Zur  Theorie  der  Eiterung,    ib.  116.  Bd.;  Die  hittohg.  Veränderungen  bei  der 

eiterigen  Entzündung,  ib.  118.  Bd. 
Orawiti  u.  de  Bary,  üeber  die  Unachen  der  »ubcut.  Entss&nd.  u.  Eiterung^  ib.  108.  Bd. 
•Janowiki,  Die  Ursachen  der  Eiterung  {vollständige  Literaturzusammenstellung)^  Beitr.  v,  Zieg^ 

XV  1894. 
Kaofinann,    Ueber  den  Einflvss  det  Digitoxins  auf  die  Entstehung  eiteriger  Fhiegmonen,  Arek, 

f.  exp.  Path.  XXV  1889,  und  Die  Entstehung  der  Entzündung^  Leipzig  1891. 
Kiener  et  Oadert,  Formation  et  guirison  des  abtcis,  Arch   de  nUd.  exp.    V  1898. 
Klempner,    Ueber  die  Bez.  d.  Mikroorganismen  zur  Eiterung,    Zeitschr  /.  klin.  Med.  X  1885. 
Kronacher,  Die  Aetiologie  und  dcu   Wesen  der  acuten  eiterigen  Entzündung,  Jena  1891. 
Xryniki,  Ueber  die  Ursachen  acut-eiteriger  Entzündungen,  Centralbl.  f.  allg.  Path.  /  1890. 
Leber,   Ueber  die  Entstehung  der  Entzündung  u.  die  Wirkung  der  Entzündung  erregenden  8ehäd- 

Uchketten,  EorUchr.  d    Med.    VI  1888. 
Lemiire,  De  la  suppuration,  Paris   1892. 

Levy,  Die  Mikroorganismen  der  Ederung,  Arch.  f.  exp.  Path.  29.  Bd.  1891. 
Maller,  Stand  der  Eüerungsfrage,  Centralbl.  /.  Bakt.  XV  1894. 
Nathan,  Zur  Aetiologie  der  Etterung,  v.  Langenbeck's  Arch.  XXXVII  1888. 
Orthmann,   Ueber  die  Ursachen  der  Eiterbildwtg,    Virch.  Arch.  90.  Bd.  1882. 
Pateet,   Untersuchungen  über  die  Aetiologie  der  eiterigen  Phlegmone  des  Menschen,  Berlin  1885. 
Feiper,    'fitruht   die   eiterige   Schmelzung    der  Gewebe   avf  verhinderter  Fibringerinnung  t   Virch, 

ArcTi.^n^.  Bd. 
JUnne,  Der  Eiterungsprocess  und  seine  Metastasen,  Berlin  1889. 
Boger,  De  la  suppuration,  Revue  de  chir,  1891. 
Soheaerlen,  v.  Langenbeck's  Arch.  22.  u.  26.  Bd.  1888. 
•Steinhani,  Die  Aetiologie  der  acuten  Eiterung,  Leipzig  1889. 

Strani,  Du  röle  des  microorganismes  dans  la  prod.  de  la  suppuration,  Rev   de  chir.  1884. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  §  96  sotoie  der  neunte  Abschnitt. 

Ziegler,  Lehrb.  d.  aUgem.  Pathol.  8.  Aufl.  23 

Digitized  by  VjOOQIC 

J 


354  Entzündung. 

§  100.  Wie  in  S  99  auseinandergesetzt  wurde,  kommt  es  bei  den 
vereiternden  Entzündungen  stets  zur  Gewebsnekrose ,  allein  diese 
Nekrose  tritt  alsbald  im  localen  Krankheitsbild  wieder  zurück,  indem 
die  Auflösung  und  Verflüssigung  des  Gewebes  d^s  charakteristische 
Merkmal  der  Vereiterung  bildet.  Bei  anders  gearteter  Einwirkung  auf 
die  Gewebe  kann  es  indessen  auch  zu  einer  Gewebsnekrose  von  grösserer^ 
für  das  blosse  Auge  wohl  erkennbarer  Ausdehnung  kommen,  welche 
nicht  von  Vereiterung  gefolgt  ist,  bei  welcher  vielmehr  die  nekrotischen 
Gewebsstücke  eine  Zeit  lang  erhalten  bleiben  und  erst  relativ  spät  durch 
Sequestration  und  Abstossung  oder  durch  Resorption  entfernt  werden. 
Da  die  Gewebsnekrose  hierbei  das  Hauptmerkmal  bildet,  so  kann  man 
die  Erkrankung  passend  als  nckrotlsirende  £iitzfinduii^  bezeichnen. 

Die  mit  Entzündung  verbundene  Gewebsnekrose  kann  sowohl 
durch  ätzende  Chemikalien  und  hohe  oder  niedrige  Temperatur,  und 
durch  Ischämie,  als  auch  durch  Infectlon  verursacht  werden  und  es. 
sind  insbesondere  Bakterien  (Typhusbacillus ,  Diphtheriebacillus^ 
Dysenteriebacillus),  welche  Gewebsnekrose  verursachen. 

Aetzende  Chemikalien  verursachen  Gewebsnekrose  zunächst  an 
jenen  Geweben,  mit  denen  sie  zuerst  in  Berührung  gerathen,  doch 
können  manche  Substanzen  (Sublimat,  chromsaure  Salze,  Cantharidin) 
auch  erst  nach  ihrer  Verbreitung  im  Körper  durch  das  Blut  und  die 
Gewebssäfte  nekrotisirend  wirken,  namentlich  in  der  Niere,  den  ab- 
leitenden Harnwegen,  und  dem  Darm,  wo  sie  zur  Ausscheidung 
gelangen.  Bakterien  verursachen  da  Nekrose,  wo  sie  sich  vermehren 
und  wo  die  von  ihnen  gebildeten  giftigen  Substanzen  sich  stärker  an- 
häufen. 

Die  Nekrose  des  Gewebes  kann  zunächst  als  erster  Effect  der 
schädlichen  Einwirkung  auftreten,  so  dass  die  entzündliche  Exsudation 
erst  nachfolgt  und  sich  auf  das  der  Nekrose  benachbarte  Gebiet  be- 
schränkt, und  es  ist  dies  namentlich  bei  der  Wirkung  ätzender  Sub- 
stanzen und  hoher  Temperatur,  sowie  bei  Ischämie  der  Fall.  In 
anderen  Fällen,  die  vornehmlich  zu  den  Infectionen  gehören,  stellt 
sich  zuerst  eine  Entzündung  ein,  und  es  verfällt  erst  das  entzündlich 
infiltrirte  Gewebe  der  Nekrose.  Bei  tuberculösen  Infectionen  tritt  die 
Nekrose  sogar  erst  dann  ein,  wenn  bereits  eine  Gewebswucherung  sich 
eingestellt  und  eine  Zeit  lang  bestanden  hat. 

Nekrotisirende  Entzündungen  kommen  am  häufigsten  an  den 
Schleimhäuten  zur  Beobachtung  und  werden  hier  meist  als  Dlphtheritls 
bezeichnet,  besonders  jene,  welche  durch  Infectionen  verursacht  sind. 
Die  Nekrose  kann  hier  zunächst  nur  das  Epithel  betreff*en,  welches 
dabei  seine  Kerne  verliert  (Fig.  1636)  und  weiterhin  ein  scholliges 
Aussehen  gewinnt.  Bilden  sich  dabei,  wie  es  z.  B.  an  der  Rachen- 
schleimhaut bei  Diphtherie  vorkommt,  weisse,  trübe  Flecken  in  der 
Schleimhaut,  so  kann  man  von  epithelialer  oder  supe  rf  icieller 
Diphtheritis  sprechen.  Gewöhnlich  wird  indessen  die  Bezeichnung 
Diphtheritis  nur  auf  Gewebsnekrosen  angewendet,  bei  denen  das 
entzündlich  infiltrirte  Bindegewebe  nekrotisirt  (Fig.l64a) 
und  sich  in  eine  kernlose,  schollige  oder  körnige,  oder  auch  mehr 
homogene  und  fihrinhaltige  Masse  umwandelt,  in  welcher  die  Structur 
des  Gewebes  nicht  mehr  erkannt  werden  kann. 

Diphtheritische  Verschorfungen  der  Schleimhautgewebe  kommen  na- 
mentlich im  Darm  häufig  zur  Beobachtung,  fehlen  indessen  auch  in 
anderen  Schleimhäuten,  in  der  Scheide,  den  ableitenden  Harnwegen,  im 
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Gebiet  des  Schlundes,  wo  besonders  häufig  die  Mandeln  ergriffen  werden, 
etc.  nicht.  Das  nekrotische  Gewebe  bildet  weisse  oder  grauweisse,  oder 
durch  Blut-  oder  Gallenbeimischung,  oder   sonstige  Verunreinigungen 


Fig.  163.  Nekrose  des  Epithels  der  Epiglottis.  a  Lk'IkiuIos  Epithel  mit 
gut  gefärbten  Kernen,  h  Nekrotisches  Epithel  mit  ungefärbten  Kernen,  c  Im  Epithel 
ü^nde  Leukocyten.  d  Hyperämisches ,  entzündlich  infiltrirtes  Bindegewebe.  In 
MuLLER'scher  Flüssigkeit  ^härtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtos,  in  Kauadabalsain 
eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  300. 

schwarzgrün,  gelb  oder  braun  oder  sonst  irgendwie  gefärbte  Schorfe,  welche 
von  geröthetem  und  entzündetem  Gewebe  umgeben  sind.  Ist  seit  ihrer 
Entstehung  schon  längere  Zeit  verstrichen,  und  hat  sich  an  der  Grenze 
von  Lebendem  und  Todtem  eine  GewebsverflüRsigung  und  damit  eine 
Lösung  des  Todten  voll- 
zogen, so  bilden  die  Nekro- 
sen   locker    haftende    oder  ,  ;*cr>r""^^'**^'  .-^^ißi'"/*" 


ganz    freie   Auflagerungen 

auf  der  Schleimhaut,    die       r J^^^^li^iv:  '^l^^^'^Ü^i 

111  11  .       -»-n    1  .^^^r^r  ;a-^r:- •    ^%.i*ip>.'.'*-'.v''.  *.^5*?.*-,• 


baldnurauskleinenFlocken        ;       **^      '      -   /-^...v   ,. 


und  Körnern,  bald  aus 
grösseren  Membranen  be- 
stehen. 

Fig.  164.  Bacillöse  Diph- 
theritis des  Dickdarmes 
(Dysenterie),  a  Nekrotischer, 
von  Bacillen  durchsetzter  Theil 
der  Drüsenschicht  der  Mucosa. 
b  Erhaltene,  entzündete  Mucosa. 
c  Muscularis  mucosae,  d  Sub- 
mucosa.  e  Bchwänne  von  Bacillen. 
f  Drüsen  mit  erhalt^'nem  Epithel. 
g  Drüse  mit  nekrotischem  Epithel 
und  Bacillen,    h  Zollig  infiltrirtes 


Bindegewebe,    i  Blutgefässe.     In  •    -^   "---^tvV' '•*%-'<-'?•-    «••tA'*-  '5^t" 

A Ikohol  gehärtetes,  mit  Gentiana-  ^  * -V-r^^   ^^»-'-%     ^^^^    TT 

violett  iJhandeltos,  in  Kanada-        '  *  ^^^^'^'^^^^^^^^^l^^  */     ^^^-^"^pj 


baisam  eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  9i\ 
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Schleimhautdiphtheritis  kann  sich  auch  mit  kroupösen  Auflagerungen 
(Fig.  165c  d)  verbinden,  so  dass  die  Gewebsnekrosen  (d)  von  Fibrin- 
abscheidungen  (c)  überlagert  sind. 


Fig.  165.  Durchßchiiitt 
durch  die  Uvula  bei  D  i  p  h- 
thcritis  faucium  mit 
C  krupösen  Auflage- 
rungen, a  Normalt»»* 
Epithel,  h  Schleimhaut- 
bindegewebe.  c  Netzförmig 

angeordnetes  Fibrin, 
rf  Mit  geronnenem  Fibrin 
und  Rundzellen  infiltrirtes, 
zum  Theil  nekrotisches 
Schleimhautbindegewebo. 
e  Blutgefässe,  f  Hämor- 
rhaj^ie.  g  Mikrokokken- 
balleii.  Mit  Anilinbraun 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat. 
Vergi-.  75. 


In  ähnlicher  Weise  wie  entzündete  Schleimhäute  können  auch 
Wandgranulationen  nekrotisiren ,  so  dass  man  auch  von  Wund- 
diphtheritis  spricht 

Unter  den  inneren  Organen  kommen  durch  Infectionen  bedingte, 
acute  Gewebsnekrosen  namentlich  in  den  Lymphdrüsen,  in  der  Milz 
und  im  Knochenmark  zur  Beobachtung  und  charakterisiren  sich  durch 
die  Bildung  theils  undurchsichtig  grauweiss  oder  gelbweiss  oder  auch 
schmutzig-grau  gefärbter  Schorfe. 

Bei  der  durch  Tuberculose  verursachten  Nekrose  stellt  sich  der 
Untergang  des  Gewebes  nur  allmählich  ein  und  trägt  den  Charakter 
der  Verkftsung. 

Enthält  ein  Entzündungsherd  Bakterien,  welche  eine  putride 
Zersetzung  der  Eiweisskörper  bewirken,  so  kann  die  Entzündung  auch 
einen  gan^SnSsen,  jauchigen  Charakter  tragen ,  und  es  zerfällt  das 
Gewebe  in  eine  missfarbige,  graue  bis  schwarze,  zunderartige  Masse,  die 
sich  allmählich  auflöst  und  einen  ausserordentlich  üblen  Geruch  ver- 
breitet.   Zuweilen  entwickeln  sich  in  dem  Herd  auch  Gasblasen. 
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n.  Die  an  die  Entzfindung  sich  anschliessenden  Hellungsror^nge. 

Bildung  Ton  Oranulatlons-  und  Narhengewebe.    Resorption  ron 
Exsudaten  und  Gewehsnekrosen  und  Substitution  derselben  durch 

Bindegewebe. 

S  101.  Besteht  in  irgend  einem  Gewebe  eine  Entzündung,  d.  h. 
eine  mit  Exsudatbildung  verbundene  Gewebsdegeneration,  so  stellen 
sich  früher  oder  später  stets  Vorgänge  ein,  welche  eine  Beseitigung 
der  gesetzten  Veränderung  und  eine  Wiederherstellung  des  degene- 
rirten  Gewebes  bezwecken  und  danach  als  HeilungSTOi^Snge  angesehen 
werden  müssen.  Ist  die  Entzündung  erregende  Ursache  nicht  mehr 
vorhanden,  so  bestehen  dieselben  im  Wesentlichen  darin,  dass  die 
pathologische  Exsudation  sistirt  und  durch  eine  normale  Gefässsecretion 
ersetzt,  dass  die  vorhandenen  Exsudate  und  die  nekrotisch  gewordenen 
Gewebe  resorbirt  oder  nach  aussen  geschafft  und  dass  die  verloren 
gegangenen  Gewebe  wieder  ersetzt  werden.  Ist  der  Entzündungserreger 
noch  im  Gewebe  vorhanden  und  wirksam,  so  muss  auch  dieser  ent- 
fernt oder  unwirksam  gemacht  werden. 

Die  Aufhebung  der  Alteration  der  OefBsswände  wird  dadurch 
erzielt,  dass  den  geschädigten  Gefässen  normales  Blut  zugeführt  wird, 
so  dass  die  Ernährung  der  Gefässe  wieder  eine  normale  wird.  War 
die  Alteration  geringfügig,  und  wirkt  der  Entzündungserreger  nur  vor- 
übergehend, handelt  es  sich  z.  B.  nur  um  die  kurzdauernde  Wirkung 
eines  Traumas  oder  hoher  Temperaturen  oder  einer  chemischen  Substanz, 
die  rasch  wieder  weggeschafft  wird,  so  kann  auch  die  Restitution  der 
Gefässe  in  kurzer  Zeit,  d.  h.  in  einer  Zeit,  die  sich  nach  Minuten  und 
Stunden  bemisst,  erfolgen. 

Wirkt  der  Entzündungserreger  andauernd,  handelt  es  sich  z.  B. 
um  Bakterien,  welche  eine  Zeit  lang  in  den  Geweben  sich  erhalten 
und  vermehren,  oder  werden  durch  die  Entzündung  selbst  Verände- 
rungen gesetzt,  welche  alterirend  auf  die  Gefässe  einwirken,  ist  es  z.  B. 
zu  einer  Gewebsnekrose  gekommen,  so  findet  auch  eine  längere  Zeit 
fortgesetzte  schädliche  Einwirkung  auf  die  Gefässe  statt,  welche  die 
völlige  Wiederherstellung  ihrer  Function  hindert. 

Die  Resorption  der  Exsudate  erfolgt  in  vielen  Fällen  leicht  und 
rasch,  indem  dieselben  durch  den  Lymphstrom  aufgenommen  werden. 
Am  raschesten  erfolgt  dieselbe  bei  serösen  Exsudaten,  doch  können 
an  manchen  Stellen  auch  fibrinöse  Exsudate  ziemlich  rasch  wieder 
entfernt  werden,  dieses  jedoch  nur  dann,  wenn  die  Gerinnungen  bald 
wieder  einer  Verflüssigung  verfallen.  Derbere  fibrinöse  Exsudate,  wie 
sie  namentlich  auf  den  serösen  Häuten  sich  bilden,  und  ebenso  auch 
grössere  Eiterherde  pflegen  der  Resorption  erheblichen  Widerstand 
entgegenzusetzen  und  sind  die  Ursache,  dass  die  betrefi*enden  Ent- 
zündungen, wenn  auch  in  etwas  anderer  Form  als  die  ursprüngliche 
war,  längere  Zeit  anhalten.  In  sehr  vielen  Fällen  vollzieht  sich  die 
Resorption  unter  gleichzeitiger  Substitution  des  Exsudates  durch  Keim- 
gewebe, das  sich  weiterhin  in  Bindegewebe  umwandelt. 

Die  Sequestration  und  Resorption  nekrotisch  gewordener  Ge- 
webe erfordert,  wenn  man  von  der  Losstossung  abgestorbener  Epi- 
thelien,  die  sich  sehr  rasch  vollziehen  kann,  absieht,  immer  längere 
Zeit,  schwankt  indessen  je  nach  der  Beschafi*enheit,  dem  Sitz  und  dem 
Umfang  des   abgetödteten  Gewebes   sehr   erheblich.     Die  Entzündung 
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hält  im  Allgemeinen  so  lange  an,  als  noch  nekrotisches  Gewebe 
vorhanden  ist.  Oberflächlich  gelegene  Gewebsnekrosen 
können  nach  der  Loslösung  des  Todten  von  dem  Lebendigen,  d.  h. 
nach  der  Sequestration  abgestossen  werden.  Bei  tief  ge- 
legenen Gewebsnekrosen,  bei  denen  das  Gewebe  nicht  einer  baldigen 
totalen  Verflüssigung  verfällt,  ist  die  Resorption  meist  eine  langsame 
und  vollzieht  sich  in  der  Weise,  dass  das  todte  Gewebe  allmählicji 
<lurch  lebendes  Gewebe  substituirt  wird. 

Die  Re^neratlon  des  degenerlrten  Crewebes  ist  in  ihrem  Ge- 
schehen theils  von  dem  Grad  und  dem  Umfang  der  Entartung,  theils 
von  der  Beschaffenheit  des  Gewebes,  theils  von  der  Wirkungsweise 
des  Entzündungserregers  abhängig. 

Sind  die  Gewebszellen  des  Entzündungsbezirkes  nur  in  geringem 
Grade  degenerirt,  so  können  sie  bei  normaler  Ernährung  bald  wieder- 
hergestellt werden.  Sind  einzelne  Zellen  verloren  gegangen,  die  Or- 
ganisation des  Ganzen  aber  nicht  gestört,  so  kann  bei  den  meisten 
Geweben  ein  rascher  Wiederersatz  der  Zellen  durch  regenerative 
Wucherung  der  intact  gebliebenen  Zellen  sich  einstellen,  und  es  gilt 
dies  namentlich  für  die  verschiedenen  Bindegewebsformationen,  die  Deck- 
epithelien,  die  Leber  und  die  Nieren,  während  Ganglienzellen,  Knochen- 
zellen, Knorpelzellen  und  Herzmuskelzellen  kein  oder  wenigstens  nur 
ein  sehr  geringes  Regenerationsvermögen  besitzen  (vergl.  den  fünften  Ab- 
schnitt). Hochgradige  Gewebszerstörungen  mit  Continuitätstrennungen, 
Wunden,  Fracturen,  Vereiterungen,  nekrotisirende  Entzündungen  etc. 
führen  zu  Gewebswucherungen,  welche  zwar  den  Defect  zu  schliessen 
im  Stande  sind,  welche  aber  meistens  nicht  zu  einem  Wiederersatz 
-des  normalen  Gewebes,  sondern  zur  Bildung  eines  minderwerthigen 
Gewebes  führen,  das  in  seinem  Jugendzustand  als  Oranulationsgewebe, 
in  seinem  fertigen  Zustand  als  Narbengewebe  bezeichnet  wird.  Von 
demselben  Charakter  ist  auch  das  Gewebe,  welches  im  Laufe  der  Zeit 
die  schwer  resorbirbaren  Exsudate  und  die  Gewebsnekrosen  sub- 
stituirt. 

Mit  dem  Eintritt  der  regenerativen  Wucherung  und  der  Granu- 
lationsbildung tritt  im  Verlaufe  der  Entzündung  eine  neue  Erschei- 
nung auf,  welche  weiterhin  der  Entzündung  einen  besonderen  Cha- 
rakter verleiht,  so  dass  man  dieselbe  als  proUferlrende  Entzündung 
bezeichnet. 

Die  Wncherungserschelnungen  beginnen  in  entzündetem  Gewebe 
frühestens  nach  8  Stunden,  sind  indessen  meistens  erst  nach  Ablauf 
von  24  bis  48  Stunden  deutlich  erkennbar. 

Sie  treten  im  Allgemeinen  um  so  rascher  ein,  je  leichter  die  Ent- 
zündung ist  und  je  schneller  die  pathologische  Exsudation  beseitigt 
rosp.  abgeschwächt  wird.  Eiterung,  Nekrotisirung  und  Verjauchung 
des  Gewebes  verhindert  dessen  Wucherung  und  schiebt  danach  den 
Beginn  der  Heilung  hinaus  oder  beschränkt  wenigstens  die  repara- 
torischen  Vorgänge  auf  die  Umgebung. 

Jedes  wucherungsfähige  Gewebe  liefert  nur  Bildungszellen  für  ihm 
gleiches  oder  nahe  verwandtes  Gewebe.  Eiterkörperchen  werden  von 
den  Gewebszellen  nicht  gebildet,  dagegen  können  durch  Proliferation 
der  Gewebszellen  neu  entstandene  Zellen  sich  dem  Exsudate  beimischen, 
in  demselben  degeneriren  und  zu  Grunde  gehen.  Es  können  so- 
nach nicht  alle  durch  Proliferation  neu  entstandenen  Zellen  ihre  Auf- 
gabe, neues  Gewebe  zu  produciren,  erfüllen. 
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Die  Beseitigung  des  Entzfindnngscrregers  gestaltet  sich  in  den 
einzelnen  Fällen  ausserordentlich  verschieden  und  hängt  in  erster 
Linie  von  dessen  Natur  ab.*  Viele  Traumen  und  thermische  Einflüsse 
wirken  nur  eine  ganz  kurze  Zeit  und  kommen  alsdann  für  den 
weiteren  Verlauf  der  Entzündung  nicht  mehr  in  Betracht.  Manche 
chemisch  wirksamen  Substanzen  können  rasch  von  den  Gewebssäften 
aufgenommen  und  unwirksam  gemacht  oder  nach  aussen  abgeschieden 
werden,  während  andere  längere  Zeit  örtlich  wirksam  bleiben.  Von 
den  Entzündung  erregenden  Bakterien  sterben  manche  bald  ab,  wäh- 
rend andere  sich  erhalten  und  andauernd  neue  Generationen  bilden, 
die  auch  stets  wieder  von  neuem  Entzündung  verursachen,  freilich  meist 
so,  dass  im  ersten  Erkrankungsherde  die  Entzündung  vorübergeht  und 
zur  Abheilung  gelangt,  während  in  der  Nachbarschaft  oder  auch  an 
entfernteren  Gebieten  metastatische  Entzündungen  auftreten. 

Durch  die  grosse  Verschiedenheit,  welche  sowohl  in  der  Beschaffenheit 
und  dem  Verhalten  der  Entzündungserreger,  als  auch  in  dem  Verlauf 
der  entzündlichen  Gewebsdegeneration  und  der  Exsudation  und  in  dem 
Verlauf  der  Heilungsvorgänge  gelegen  ist,  wird  es  wohl  verständlich, 
dass  der  ganze  Verlauf  einer  Entzündung  bis  zum  Abschluss  der 
Heilung  einen  ausserordentlich  verschiedenen  Charakter  zeigen  kann, 
so  dass  alle  die  verschiedenen  Möglichkeiten  des  Verlaufes  kaum  zu 
übersehen  sind.  Gleichwohl  hält  es  nicht  schwer,  ein  Verständniss  für 
den  Ablauf  der  verschiedenen  Entzündungsformen  zu  finden,  indem 
sich  doch  schliesslich  der  ganze  Process  stets  wieder  aus  den  näm- 
liche Vorgängen  zusammensetzt,  d.  h.  aus  Gewebsdegenerationen  und 
pathologischen  Exsudationen,  welche  das  Wesen  der  Entzündung  bilden, 
und  aus  Reparationsvorgängen,  welche  die  durch  die  Entzündung  ge- 
setzten Störungen  zu  beseitigen  geeignet  sind. 

Manche  Autoren  betrachten  auch  die  Gewebsproliferationen,  welche 
sich  im  Verlaufe  von  Entzündung  einstellen,  als  zum  Wesen  der  Entzün- 
dung gehörig.  So  fasst  z.  B/  Neümann  unter  dem  Begriff  Entzündung 
alle  jene  Erscheinungen  zusammen,  welche  sich  nach  einer  primären  Ge- 
websläsion  local  entwickeln  und  die  Heilung  dieser  Läsion  bezwecken. 
Es  würde  danach  die  Regeneration  den  wichtigsten  Theil  des  Entzündungs- 
processes  bilden,  indem  sie  vor  allem  dazu  geeignet  ist,  den  durch  pri- 
märe Gewebsläsion  entstandenen  Gewebsdefect,  oder,  wie  Neumann  sagt, 
die  unterbrochene  Continuität  der  Gewebe  wiederherzustellen.  Eine  solche 
Identificirung  der  Entzündung  mit  der  Gewebsregenertition  halte  ich  für 
unzulässig,  schon  deshalb,  weil  Gewebsregenerationen  vorkommen,  welche 
klinisch  und  anatomisch  in  keiner  Weise  die  Charaktere  eines  entzündlichen 
Vorganges  tragen.  Sodann  können  auch  die  entzündlichen  pathologischen 
Exsudationen  nicht  als  eine  Erscheinung  angesehen  werden,  welche  sich 
mit  der  Regeneration  in  Parallele  setzen  lässt  und  wie  sie  die  Heilung 
der  primären  Gewebsläsion  bezweckt.  Wenn  sie  auch  in  einzelnen  Fällen 
günstig  wirken  können,  so  ist  das  doch  nicht  immer  der  Fall.  Sie  verur- 
48achen  vielmehr  oft  schwere  Schädigungen,  welche  die  durch  die  primäre 
Gewebsläsion  gesetzte  verstärken,  und  sie  bilden  häufig  genug  ein  £Undemiss 
für  den  raschen  Eintritt  der  Heilung. 

Meines  Erachtens  sind  alle  Heilungsvorgänge  und  damit  auch  die  Ge- 
websproliferation als  nicht  zum  Wesen  der  Entzündung  gehörig  von  der 
Entzündung  zu  trennen.  Dabei  kann  man  gleichwohl  von  entzünd- 
licher Gewebswucherung    oder  von  prolif erirender  Entzün- 
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sprechen,  indem  darunter  Gewebswucherungen  verstanden  werden,  welche 
sich  an  Entzündungen  anschliessen  und  mit  fortgesetzter  entzündlicher 
Exsudation  verlaufen,  oder  Entzündungen,  in  deren  Verlauf  sich  bereits- 
regenerative  Gewebswucherungen  eingestellt  haben. 

§  102.  Das  Grannlationsgewebe ,  welches  sich  im  Verlauf  zahl- 
reicher Entzündungsprocesse  bildet,  stellt  nichts  anderes  als  ein  durch 
Zellproliferation  entstandenes,  von  Lenkocyten  durchsetztes  Keimge- 
webe dar.  Dasselbe  besteht  anfänglich  wesentlich  aus  Zellen  und 
neugebildeten  Gefässen,  die  zunächst  in  der  Grundsubstanz 
des  Gewebes,  aus  dem  sie  hervorgehen,  ihre  Stütze  finden,  bildet  aber 
bald  auch  selbst  neue  Grundsubstanz. 

Die  Zellen  des  tfrannlationsgewebes  sind  theils  gewucherte  Ge- 
webszellen (Fig.  166  /)  c  d),  theils  mono-  und  polynucleäre  Leukocyten 
(Fig.  166  aa^).  In  den  meisten  Fällen  sind  die  gewucherten  Zellen 
Bindegewebszellen,  welche  späterhin  Bindegewebe  produciren  (Fig.  166  de) 


Fig.  166.  Isolirte  Zellen  aus  einer  Wiindgranulation.  a  Einkernige^ 
a,  mehrkernige  Leukocyten.  b  Verschiedene  Fomien  einkerniger  Biidungszellen.  c  Zwei- 
kemige,  c,  mehrkernige  Bildungszelle,  d  Bildungszellen  im  Stadium  der  Bindegewebs- 
bildung,   e  Ausgebil(Gtes  Bindegewebe.    Pikrokarminpräparat.    Vergr.  500. 


und  danach  als  Fibroblasten  bezeichnet  werden  können.  Es  kann  indessen 
das  Granulationsgewebe  auch  Abkömmlinge  anderer  Gewebe  enthalten, 
z.  B.  von  Periostgewebe ,  Markgewebe,  Muskelgewebe,  also  Osteo- 
blasten, Chondroblasten  und  Sarkoblasten,  welche  Knochen-, 
Knorpel-  und  Muskelgewebe  zu  bilden  vermögen.  Es  können  sich 
femer  innerhalb  von  Drüsen  auch  neugebildete  Drüsenepithelien, 
in  Schleimhäuten  und  der  äusseren  Haut  auch  Deckepithelien, 
in  oder  auf  dem  Granulationsgewebe  vorfinden,  welche  alsdann  epi- 
theliale Gewebsformationen  zu  bilden  vermögen.  Die  Bildungszellen 
des  Granulationsgewebes  können  vom  Orte  ihrer  Entstehung  weiter- 
wandern, sind  also  in  gewissem  Sinne  Wanderzellen.  Bei  der 
Bildung  von  Bindegewebe  nehmen  sie  die  verschiedensten  Formen  au 
(Fig.  166  c  d  e).    Zuweilen   bilden  sich   auch  mehrkernige  Zellen   (c^ ). 
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Sie  zeichnen  sich  alle  durch  grosse ,  helle ,  ovale  Kerne  aus ,  •  welche 
sich  durch  kernfärbende  Farben  wenig  intensiv  färben  und  sich  dadurch 
von  Leukocytenkernen,  welche  sich  sehr  intensiv  färben,  unterscheiden 
Die  Bildungszellen  des  Bindegewebes  werden  wegen  ihrer  Aehnlich- 
keit  mit  Epithelzellen  oft  auch  als  epitheloide  Zellen  bezeichnet 
Die  Lenkocyten  des  tfrannlations^webes  sind  Zellen,  welche  aus 
den  Blutgefässen  ausgewandert  sind  und  aus  deren  Anwesenheit  sich 
auch  entnehmen  lässt,  dass  die  entzündliche  Exsudation  aus  den  Ge- 
fässen  noch  andauert.  Ihre  Zahl  kann  auch  im  Allgemeinen  als  ein 
Gradmesser  für  die  noch  bestehende,  die  Heilung  complicirende  Ent- 
zündung angesehen  werden. 

Fig.  167.  Querdurchschnittonos 
Blutgefäss  aus  den  tiefen  Haut^chichten , 
40  Stunden  nach  Bepinselung  der  Haut  eines 
Kaninchens  mit  Jodtinctur.  a  Endothel- 
asellen  mit  Mitosen,  b  b  LeukfKryten.  In 
FLEMMiN(}*schem  Säuregemisch  fixirtes,  mit 
Bafranin  und  Pikrinsäure  gefärbtes  Präparat. 
Vergr.  STiO. 


^^=^^^ 


Die  Blntgeßisse  des  Oraimlationsgewcbes  entstehen  auf  dem  Wege 
der  Sprossung  aus  alten  Gefässen  (vergl.  Fig.  132,  S.  305),  welche  schon 
sehr  bald,  also  in  einer  Zeit,  in  der  eine  Emigration  von  Leukocyten 
stattfindet  (Fig.  167  fe),  Proliferationsvorgänge  (a)  erkennen  lassen  und 
thatsächlich  bei  der  Bildung  von  Granulationsgewebe  in  eine  sehr  leb- 
hafte Wucherung  gerathen.  Das  junge  Keimgewebe  wird  demzufolge 
von  ausserordentlich  reichlichen  Gefässen  versehen,  die  es  bedingen, 
dass  dasselbe  roth  aussieht  Zur  Zeit  der  Umwandlung  des  Granula- 
tionsgewebes in  Bindegewebe  oder  Narbengewebe  findet,  eine  Ob- 
literation  von  Gefässen  und  damit  auch  ein  Abblassen  der 
Narbe  statt. 

§  103.  Befindet  sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Körperoberfläche 
eine  offene  Wunde  und  wird  dieselbe  nicht  durch  Bakterien  inficirt 
oder  sonst  irgendwo  schwerer  geschädigt,  so  sehen  die  Ränder  und 
der  Grund  derselben  nach  24  Stunden  intensiv  gerötliet  und  etwas 
geschwellt  aus.  Die  einzelnen  Gewebsbestandtheile  kann  man  noch 
deutlich  erkennen,  nur  erscheint  das  Gewebe  etwas  gequollen,  und  da 
oder  dort  bemerkt  man  kleine  nekrotische  Gewebsfetzen.  Am  2.  Tage 
wird  die  gallertartige  Beschaffenheit  des  Gewebes  noch  deutlicher,  die 
Grenzen  der  einzelnen  Gewebsbestandtheile  sind  verwischt,  die  Farbe 
grauroth.  Auf  der  Wunde  liegt  eine  röthlichgelbe  Flüssigkeit  Vom 
2.  Tage  ab  erscheinen  an  der  ganzen  Wunde  kleine,  rothe  Knötchen, 
die,  an  Zahl  und  Grösse  rasch  zunehmend,  unter  einander  confluiren 
und  nach  2—3  Tagen  eine  körnige  rothe  Fläche,  eine  Oranulations- 
flSehe,  bilden.  Sie  ist  von  mehr  oder  weniger  reichlichem  Wundsecret 
bedeckt,  das  einen  grauen,  gallertartigen,  später  mehr  gelben,  rahm- 
artigen Belag  bildet  Letzterer  besteht  aus  einem  eiweissreichen,  ge- 
rinnungsfähigen Exsudate  und  zahlreichen  Rundzellen,  welche  grossen- 
theils  zwei  bis  drei  kleine  runde  Kerne  besitzen,  als  Eiterkörper- 
chen  bezeichnet  werden  und  keiner  Weiterentwickelung  fähig  sind, 
sondern  dem  Untergang  entgegengehen. 
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Die  Veränderungen,  welche  die  Wundfläche  zeigt,  sind  in  den 
ersten  beiden  Tagen  durch  die  locale  Hyperämie  und  die  Infiltration 
des  Gewebes  mit  zelligera  und  flüssigem  Exsudat  und  durch  Aufquellung 
und  Verflüssigung  des  Gewebes  bedingt  Von  da  gesellt  sich  dazu 
eine  Gewebswucherung  und  Gefässneubildung,  welche  zur  Bildung  von 

Wnnd^annlationen  führt 
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Die  frisch  gebildeten  Fibroblasten  sind  rundliche  Zellen;  weiter- 
hin entstehen  aber  theils  keulenförmige,  theils  spindelige,  theils  viel- 
fach verzweigte  Zellen  (Fig.  168  a),  welche  in  verschiedener  Weise 
untereinander  in  Verbindung  treten.  Zugleich  nimmt  die  Zahl  der 
grossen  Bildungszellen  zu,  so  dass  sie  schliesslich  gegenüber  den 
kleinen  Rundzellen  die  Oberhand  gewinnen  und  stellenweise  dicht 
nebeneinander  zu  liegen  kommen.  Hat  ihre  Zahl  eine  gewisse  Höhe 
erreicht,  so  beginnt  die  Bindegewebsentwickelung,  d.  h.  die  Bildung 
der  fibrillären  Zwischensubstanz  (Fig.  166  d  e  u.  Fig.  168  a),  welche  in 
der  in  §  91  geschilderten  Weise  sich  vollzieht  Bei  einer  gewissen 
Mächtigkeit  der  P'ibrillen  macht  die  Faserbildung  Halt,  die  Reste  der 
Bildungszellen  mit  ihren  Kernen  bleiben  als  fixe  Bindegewebszellen 
(Fig.  166  e)  bestehen  und  lagern  sich  der  Oberfläche  der  Fibrillen- 
bündel  an.  Damit  hat  der  Process  seinen  Abschluss  erreicht,  das 
Granulationsgewebe  ist  zu  Narben^ewebc  geworden. 

Bei  offenen  Wunden  der  Haut  pflegt  die  Granulationsbildung,  falls 
nicht  Infectionen  den  Heilungsverlauf  stören,  so  lange  anzuhalten,  bis 
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die  Wunde  durch  Epithel  wieder  gedeckt  ist.  Die  Regeneration  des 
letzteren  erfolgt  dabei  von  den  Rändern  aus,  das  Epithel  schiebt  sich 
allmählich  über  die  Granulationen  vor  (Fig.  169  u.  170).  Mit  der  Bildung 
von  Bindegewebe  sind  die  productiven  Vorgänge  im  Wesentlichen  ab- 
geschlossen, doch  gehen  im  Narbengewebe  noch  längere  Zeit  Um- 
bildungsvorgänge vor  sich.  Kurz  nach  ihrer  Entstehung  ist  die  Narbe 
noch  blutreich  und  erscheint  daher  roth,  später  verliert  sie  einen  Theil 
ihrer  Gefasse  durch  Obliteration,  wird  blass  und  zieht  sich  zugleich 
auf  ein  kleineres  Volum,  als  das  ursprüngliche  war,  zusammen.  Grössere 
Narben  der  Haut  zeigen  dauernd  eine  glatte  Oberfläche,  indem  der 
Papillarkörper  gar  nicht  oder  nur  unvollkommen  wieder  gebildet  wird 
(Fig.  170  c).  Das  Gewebe  der  Narbe  selbst  bleibt  noch  monatelang 
abnorm  zellreich  (Fig.  170  d),  nähert  sich  indessen  in  seinem  Bau  mehr 
und  mehr  dem  Bindegewebe,  aus  welchem  es  hervorgegangen  ist. 


■^^iv 
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Flg.  169.  Heilung  einer  durch  die  Naht  vereinigten  Schnittwunde 
der  Haut.  Präparat  vom  6.  Tage,  a  Epidermis,  b  Corium.  c  Fibrinöses,  c^  blutiges 
Exsudat,  d  Neugcbiidcte  Epidermis,  welche  zahlreiche  Kemtheilungsfiguren  enthalt 
und  Epithelzapfen  in  das  darunter  liegende  Exsudat  getrieben  hat.  e  iCemtheilungs- 
figoren  in  entiernt  vom  Schnitt  gelegenem  Epithel,  f  Wucherndes  Keimgewebe,  aas 
aus  den  Bindegewebsspalten  herauswächst  und  Zellen  mit  Kerntheilun^figuren,  zum 
TheU  auch  Gefässe  nut  wuchernden  Wänden  enthält,  g  Wucherndes  Keimgewebe  mit 
Leukocyten.  h  Leukocytenherd  im  innersten  Wundwinkel,  i  Innerhalb  des  Exsudates 
liegende  Fibroblasten,  äavon  einer  mit  Kemtheilungsfigur.  k  Talgdrüse.  /  Schweiss- 
dnise.  In  FLEMMXNo'schem  Säuregemisch  fixirtes,  mit  Saffranin  gefärbtes,  in  Kanada- 
babam  eingeschlossene«  Präparat.    Yergr.  80. 
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Eine  Wundheilung,  bei  welcher  sich  der  Defect  unter  Bildung  eines 
mit  blossem  Auge  erkennbaren  Granulationsgewebes  schliesst,  bezeichnet 
man  als  eine  Heilung  per  secundam  intentionem. 

Die  Heilung  ron  Schnittwunden  der  Haut,  deren  Ränder,  durch 
die  Naht  vereinigt,  eine  als  Heilung  per  primam  intentionem 
bezeichnete  Verwachsung  eingehen,  erfolgt  im  Wesentlichen  in  der- 
selben Weise,  wie  die  Heilung  einer  offenen  Wunde  per  secundam  in- 
tentionem, nur  treten  sowohl  die  Entzündungs-,  als  die  Wucherungs- 
und Gewebsneubildungsvorgänge  mehr  zurück,  theils  dadurch,  dass  sie 
in  der  Tiefe  der  Haut  sich  abspielen,  theils  dadurch,  dass  sie  eine  ge- 
ringere Extensität  und  Intensität  erreichen. 

Die  Folge  der  Verletzung  ist  stets  eine  mehr  oder  minder  erheb- 
liche Exsudation  an  den  Wundrändern,  welche  ein  geronnenes,  oft 
bluthaltiges  Exsudat  (Fig.  169  c,  c,)  liefert,  das  die  beiden  aneinander- 
gefügten Wundränder  untereinander  verklebt.  Sehr  bald  stellt  sich  auch 
eine  entzündliche  Infiltration  der  Wundränder  selbst  ein,  welche  in  den 
einzelnen  Fällen  sehr  variirt,  bei  aseptischem  Verlauf  der  Heilung  indessen 
niemals  eine  sehr  bedeutende  Mächtigkeit  erlangt  (g,  A),  etwa  am  2.  bis 
4.  Tage  ihr  Maximum  erreicht  und  etwa  vom  5.-7.  Tage  an  wieder 
abnimmt,  um  mit  Schluss  der  2.  Woche  oder  auch  später  zu  ver- 
schwinden. In  der  Umgebung  der  Wundnähte  pflegt  die  entzündliche 
Infiltration  intensiver  zu  sein  als  am  Wundrande. 


Fig.  170.  Hautuarbe,  nach  einer  vor  einem  halben  Jahre  vorgenonrnieneit 
Laparotomie  zurückgeblieben,  a  Epithel,  b  Corium.  c  Epitheldecke  der  Narbe. 
d  Äellreicheß  dichtes  Bindegewebe  der  Narbe,  e  Aus  Leukocyten  und  grösseren  Binde- 
ffewebszellen  bestehende  j)erivasculäre  Herde.  In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit  und 
Alkohol  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes  Präparat.     Vergr.  10. 

Schon  am  2.  Tage  stellen  sich  im  Bindegewebe  und  an  den  Ge- 
lassen regenerative  Wucherungsvorgänge  ein  und  führen  im  Verlauf 
einiger  Tage  zur  Bildung  eines  Keimgewebes,  welches  theils  in  den 
Bindegewebsspalten  der  Wundränder  (Fig.  169/")  steckt,  theils  in  die 
Wundspalte  selbst  (i)  vordringt  und  hier  allmählich  die  vorhandene 
Gerinnungsmasse  durchwächst  und  substituirt.  Dieses  Gewebe  pflegt 
an  den  einzelnen  Stellen  der  Wunde  eine  sehr  verschiedene  Mächtig- 
keit zu   haben  (Fig.  169)  und  kann   da  oder  dort  auch  ganz  fehlen. 
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Nach  Verlauf  einiger  Tage,  deren  Zahl  je  nach  der  Grösse  der  Wunde, 
der  Dicke  des  zwischen  den  Wundrändern  liegenden  Exsudates  und 
nach  der  Intensität  der  Wucherung  erheblich  schwankt,  kommt  es  zu 
einer  Verschmelzung  des  aus  den  Wundrändern  herauswachsenden 
Keimgewebes  und  weiterhin  zur  Bildung  von  jungem  Bindegewebe, 
das  die  Wundränder  vereinigt  und  gleichzeitig  sich  auch  in  das  alte 
Gewebe  hinein  fortsetzt,  so  dass  die  Grenzen  zwischen  altem  und 
neuem  Gewebe  sich  mehr  und  mehr  verwischen. 

Während  in  der  Tiefe  Bindegewebe  neugebildet  wird,  wird  an  der 
Oberfläche  auch  die  Epitheldecke  (Fig.  1(59  d)  wieder  regenerirt,  und 
zwar  dadurch,  dass  in  der  epithelialen  Decke  der  Wundränder  da  und 
dort  eine  Theilung  der  Epithelzellen  (d,  e)  eintritt,  die  zur  Folge  hat, 
dass  das  Epithel  sich  allmählich  über  das  Exsudat  in  der  Wundspalte 
vorschiebt,  das  junge  Keimgewebe  überdeckt  und  nach  einiger  Zeit 
auch  wieder  eine  Hornschicht  bildet. 

Das  junge  Bindegewebe  der  die  Wundränder  vereinigenden  Narbe 
ist  noch  lange  an  seinem  Zellreichthum  (Fig.  170  d),  sowie  an  der 
feineren  Faserung  seiner  Grundsubstanz  von  dem  angrenzenden  alten 
Hautgewebe  leicht  zu  unterscheiden,  und  bei  grossen  Schnittwunden 
der  Haut  (Fig.  170)  kann  man  auch  nach  Wochen  und  Monaten  da 
und  dort  leichte  Wucherungs-  und  Entzündungserscheinungen  (e)  auf- 
finden. Im  Uebrigen  stellen  sich  indessen  in  der  abblassenden  Narbe 
allmählich  Umbildungsvorgänge  ein,  welche  ihr  Gewebe  mehr  und 
mehr  dem  normalen  wieder  annähern,  so  dass  man  schliesslich  die 
Stelle  der  Durchtrennung  nicht  mehr  erkennen  kann  (Fig.  170).  Heilt 
die  Wunde  durch  Zwischenlagerung  reichlichen  Keimgewebes,  so  kann 
indessen  auch  hier  ein  Defect  des  Papillarkörpers  (Fig.  170  c)  sich  er- 
halten, so  dass  der  Wundbezirk  glatt  bleibt. 

§  104.  Befindet  sich  an  der  Oberfläche  einer  entzündeten  serösen 
Haut  (Fig.  171  a)  eine  haftende  Auflageruns:  von  Fibrin  (6),  so  pflegen 
sich  sehr  bald  unterhalb  derselben  Oranulatlonsblldun^n  einzustellen. 


Fig.  171.  Fibrinauf- 
lagerung und  begin- 
n cu d e  G r an u  1  a t i o n SD i  1  - 
(luDg  bei  einer  5  Tage 
alten  Pcricardit  18  f ibri- 
Jiosa.  a  Epicard.  b  P'ibrin- 
membran.  c  Erweiterte,  stark 
gefüUte  Blutgefässe,  d  Rund- 
zellen ,  welche  das  Gewebe 
infiltriren.  e  Lymphgefäss, 
loit  Zellen  und  Geriiuiseln  ge- 
füllt, f  BildungszcUen  inner- 
lialb  der  Auflagerung.  In 
MÜLLER^scher  Flüssigkeit  ge- 
härtetes, mit  Häinatoxylin  ge- 
färbtes Präparat.    Vergr.  150. 


Die  ersten  Anfänge  derselben  kann  man  etwa  vom  4.  Tage  nach  der 
Bildung  der  Fibrinauflagerung  erkennen,  und  sie  bestehen  zunächst 
darin,  dass  in  den  tiefsten  Schichten  der  Fibrinraembran  Fibro- 
blasten (f)  erscheinen,  welche  durch  eine  Wucherung  der  Gewebs- 
zellen der  betrefl'enden  Membran  entstanden  und  danach  an  die  Ober- 
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fläche  gewandert  und  in  die  Lücken  des  Fibrins  eingedrungen  sind. 
An  diese  Erscheinung  schliesst  sich  sehr  bald  auch  eine  Gefässneubil- 
dung  an,  und  im  Laufe  von  Tagen  und  Wochen  entwickelt  sich  an  der 
Oberfläche  ein  gefässhaltiges  Keimgewebe  oder  Granulationsgewebe 
(Fig.  172  ftd),  welches  das  Fibrin  allmählich  substituirt,  indessen  oft 
noch  nach  Wochen  Reste  von  Fibrin  (c)  einschliesst 

Das  Endresultat  des  Processes  ist  die  Bildung  von  Bindegewebe, 
welches  entweder  nur  eine  Verdickung  der  mit  Fibrin  belegt  ge- 
wesenen Serosa  oder  aber  Verwachsungen  einander  gegen- 
über liegender  S'e- 
rosablätter  bedingt 
so  dass  man  die  E  n  t - 
Zündung  als  eine  ad- 
häsive bezeichnet. 
Was  in  den  einzelnen 
Fällen  geschieht,  hängt 
theils  von  der  Mächtig- 
keit der  Fibrinauflage- 
rung, theils  von  der 
Lage  des  betrefi*enden 
Organes  und  seinem  Ver- 
halten während  der  Hei- 
lung ab. 

Fiff.  172.  (Ti-anulations- 
b  i  l  cl  u  n  g  i  n  n e  r  h  al  b  e i  n  e r 
mehrere  Wochen  alten 
pericardi  tischen  Fi- 
orinauf  la^ 


a  Epi- 
agerun^  auf  dem 
Epicard,  aus  Granulat ionag^e- 


igerung. 
iraß:erung  \ 

rranulationage- 
webe  {d)  und   Fibrin   (c)   be- 


?L   -,---.  ',-1^^^ 


stehend.  In  MÜLLER'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit 
Hämatoxyhn  und  Eosin  ge- 
färbtes, in  Kanadabalsam  em- 
gelegtes  Präparat.    Vergr.  4.'). 


Geringe  Fibrinauflagerung,  die  sich  auf  ein  Blatt  der  Serosa  be- 
schränkt, führt  nur  zu  Verdickung  der  Serosa,  welche,  mit  der  Rück- 
bildung der  Gefässe  abblassend,  eine  weisse  Verdickung  darstellt, 
welche  häufig  als  Sehnen  fleck  bezeichnet  wird.  Feste  Verklebung 
zweier  Serosablätter  durch  mächtige  Fibrinlager  führt  auch  zu  straffer 
Verwachsung  derselben  durch  reichlich  entwickeltes  Bindegewebe.  Bei 
geringer  Menge  von  Fibrin  und  sich  wiederholender  Verschiebung  der 
Membranen  gegeneinander  bilden  sich  meist  nur  lockere  membranöse 
oder  fadenförmige  Verwachsungen,  die  eine  Verschiebung  der  Serosa- 
blätter gegeneinander  noch  gestatten.  Sehr  grosse  Mengen  von  Fibrin 
können  unter  Umständen  auch  zum  Theil  der  Resorption  widerstehen, 
so  dass  sie  dauernd  im  neugebildeten  Bindegewebe  liegen  bleiben  und 
dann  meist  verkalken.  Geronnene  Exsudate  in  der  Lunge 
können  meist  rasch  verflüssigt  und  resorbirt  werden,  doch  kommt 
es  auch  vor,  dass  ihre  Entfernung  mit  Bindegewebs  Wucherung, 
die  zur  Lungeninduration  führt,  verbunden  ist. 

Oerinnnngsmassen  innerhalb  von  (irefassen,  welche  man  als 
Thromben   bezeichnet,   verursachen,   falls  keine  Infection  hinzukommt. 
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eine  entzündliche,  d.  h.  mit  Zellemigration  verbundene  Proliferation 
der  Gefässwände,  also  eine  proliferirende  Vasculitis,  welche  mit  der 
entzündlichen  Proliferation  der  serösen  Häute  vollkommen  überein- 
stimmt. Es  ist  dabei  vollkommen  gleichgültig,  ob  die  Thrombose  be- 
reits durch  einen  entzündlichen  Process  oder  durch  irgend  welche 
andere  Verhältnisse  verursacht  war,  indem  schon  die  Anwesenheit  der 
Gerinnungsmasse  genügt,  Entzündung  und  Gewebswucherung  zu  ver- 
ursachen. 

■.   Fig.   173.     Entwickc-  W^'     ,     .     ,,         ^           iig9>X?*9^ 

lung   von  Koimgcwobo  *«  '    ^        '         "                      '''^■.  '■            *    '*   * 

ineinerthrombosir-  ■                             -       '^                     *        r    '♦>i' 

ten        Schonkelarterie  /^                                                                     #    *Üt 

eines  alten  Mannes,  3  Wochen  #       .*t^ '^^ 

nach  der  Unterbindung,    a  ^/     •       \                                                        '^w'^uf"^ 

Media,    b  Elastische  Grenz-  ';      '                                                       .^   A^i 


iameUe.      c    Durch     ältere  ;  ";       \Vr        ,.,;  ^    "      *  \  \*' 

chronische  Entzündungspro-  .-  - 


i  ♦/* 


ff 


-^&#-y 


cesse   verdickte   Intima.     d  '^  .-.^     _  %~'^'i.,  ^  ♦  9^  ^- 

Geronnenes  Blut,    e  Zellige  ^     ?!s*v     -^^^        i.  ^    r„  ^^ 

Inf iltration  der  Media, /■  des-   /'       ^f  V-    ü  '^#  -^ 

gleichen  der  Intima.  (/ Rund-   /        ^^  ^^  I      .  jE_? — :?.i 

Zellen,   theils  innerhalb  des  ^  #^L^  • 

Thrombus,   theils   zwischen 

letzterem   und    der  Intima.       ^ 

h  Verschiedene  Formen  von 

Bildungszellen.    In  Alkohol    ^ 

gehärtetes,  mit  Hämatoxylin 

gefärbtes,  in  Kanadabalsam 

eingeschlossenes      Präparat.      ^    ^^^~^_ ^^_  

Das  Erste,  was  die  Substitution  des  Thrombus  durch  Binde- 
gewebe einleitet,  ist  auch  hier  das  Auftreten  von  Fibroblasten  (Fig.  173  ä), 
welche  von  der  Gefässwand  abstammen  und  weiterhin  unter  Beihülfe 
von  Gefässen,  welche  aus  der  Gefässwand  und  deren  Umgebung  ein- 
wachsen, ein  Keiragewebe  bilden,  das  sich  schliesslich  in  Bindegewebe 
umwandelt  Vollständige  Substitution  eines  obturirenden  Thrombus 
oder  Embolus  hat  Obliteration  des  Gefässlumens  durch  gefässhaltiges 
Bindegewebe  (Fig.  175  g),  Substitution  eines  wandständigen  Thrombus 
dagegen  fibröse  Wandverdickungen  zur  Folge.  Durch  unvollständige 
Substitution  und  Verflüssigung  des  nicht  substituirten  Theils  entstehen 
Bindegewebsstränge  und  -fäden,  welche  die  Lichtung  des  Gefässes 
durchziehen.  Verkalkung  nicht  durch  Bindegewebe  substituirter  Theile 
von  Thromben  führt  zur  Bildung  von  Gefässsteinen. 

Nekrotische  Cfewebe,  welche  nicht  sequestrirt  und  nach  aussen 
entfernt  werden  können,  werden  ebenfalls  durch  gefasshaltig:es  Binde- 
gewebe, das  sich  in  Narbengewebe  umwandelt,  substituirt,  und  es 
vollzieht  sich  diese  Substitution  in  derselben  Weise  wie  diejenige  fibri- 
nöser Exsudate  und  Thromben.  Voraussetzung  für  diese  Substitution 
ist,  dass  in  dem  nekrotischen  Gewebe  nicht  Substanzen  (Bakterien) 
enthalten  sind,  welche  eine  Gewebswucherung  hindern  und  heftige 
Entzündung  verursachen.  Im  Uebrigen  ist  es  gleichgültig,  wie  die  Ne- 
krose zu  Stande  gekommen  und  ob  das  nekrotische  Gewebe  exsudat- 
frei oder  ob  es  von  Exsudat  oder  von  Blut  (Fig.  174  dd,)  durchsetzt 
ist.  Die  erste  zur  Heilung  führende  Erscheinung  besteht  auch  hier 
darin,  dass  zur  entzündlichen  Infiltration  (e)  in  der  Nachbarschaft  der 
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Nekrose  eine  Gewebswucherung  sich  hinzugesellt,  welche  Crranulatlons- 
gewebc  producirt,  das  gegen  die  Nekrose  vordringt  (Fig.  175  d  e\ 
dieselbe  auflöst  und  ersetzt.  Wird  dieser  Vorgang  nicht  durch 
irgend  welche  Einwirkung  gestört,  so  können  im  Laufe  von  Wochen 
und  Monaten  selbst  umfangreiche  Gewebsnekrosen  zum  Verschwinden 
gebracht  und  durch  Bindegewebe  ersetzt  werden.  Es  kann  indessen 
auch  vorkommen,  dass  einzelne  Gewebe  der  Resorption  widerstehen 
(z.  B.  Knochen,  vergl.  Fig.  181,  S.  377),  oder  dass  die  Granulations- 
wucherung zu  früh  sistirt,  so  dass  Reste  der  Nekrose  übrig 
bleiben  und  dann  verkalken. 


P^g.  174.  Randpartie  aus  einem  friseheu  hämorrhagischen  Lungen- 
infarkt, a  Kernlose  Alveolarsept<?n,  deren  Capillaren  mit  hyalinen  Thromben  gefüllt 
sind,  b  Kernhaltige  Septen.  c  Gefässc  mit  rotnen  Thromben,  d  rf,  Mit  geronnenem 
Blut  gefüllte  Alveolen,  e  Zellig-fibrinÖses  Exsudat  in  den  Alveolen.  In  MÜLLEn'scher 
Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hänmtoxylin  und  Eosin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.    Vergr.  KX). 

Gehen  durch  eine  Entzündung  oder  durch  Ischämie  innerhalb 
eines  Organes  nur  die  empfindlicheren  Bestandtheile,  z.  B.  die  Epi- 
thelien  oder  die  Muskelzellen,  zu  Grunde,  während  das  Bindegewebe 
sich  erhält,  so  vollzieht  sich  die  Resorption  des  Nekrotischen  rasch, 
und  es  entsteht  in  kurzer  Zeit  eine  Narbe  oder  Schwiele  aus 
Bindegewebe  (Fig.  176  e),  in  welchem  die  specifischen  Gewebsele- 
mente  fehlen. 

Eiter  wird  aus  kleinen  Abscesschen  rasch  resorbirt  und  der 
Defect  durch  Granulations-  und  Narbengewebe  ge- 
schlossen. Aus  den  Körperhöhlen  und  den  Lungen  können  auch 
grössere  Mengen  von  Eiter  zur  Resorption  gelangen. 

Abscesse  verursachen  in  ihrer  Nachbarschaft  eine  (rranulations- 
wucherung,  welche  zur  Bildung  einer  Abscessinembraii  führt.  Durch 
Resorption  des  Eiters  und  Verwachsung  der  granulirenden  Abscess- 
membran  kann  '  die  Höhle  obliteriren  und  der  Abscess  unter  Hinter- 
lassung einer  Narbe  heilen.  Unvollkommene  Resorption  kann  zur 
Eindickung  des  Eiters  und  weiterhin  zur  Verkalkung  des  Restes 
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•führen.  Bleibt  auch  die  Eindickung  des  Eiters  aus,  so  erhält  sich  auch 
der  Abscess  und  kann  sich  im  Laufe  der  Zeit  durch  Secretion  der 
Wand  vergrössern. 


R- 


:.\<'_' 


"  *:• 


..--';»,.';,■,-,::-  .  *  t\  »*•  -,- 


Flg.  175.  Randpartic  aus  einem  in  Heilung  begriffenen  Lungen- 
infarkt, aln  körnige,  gelbliche  Massen  umgewandelter  Bhiterguss.  b  Nekrotigche 
kernlose  Alveolarsepten.  c  Neilgebildetes  Bindegewebe,  d  Gefässhaltiges  Granulations- 
gewebe innerhalb  der  Alveolen,  e  Fibroblasten  im  Iimern  der  die  iSjste  der  Hämor- 
rhagie  enthaltenden  Alveolen,    f  Arterie,    g  An  Stelle  des  Embolus  in  der  Arterie 

febudetes  gefässhaltiges  Bindegewebe.    In  MüLLER'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit 
lämatoxylm  imd  Eosin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Ver- 
grösserung  45. 


Empyeme  können  wie  Abscesse  durch  Resorption  des  Eiters  heilen. 
In  der  Zeit  der  Resorption  produciren  die  den  Eiter  abschliessenden 
Gewebe  trrannlations-  und  Narbengewebe,  das  bei  langer  Dauer  der 
Resorption  eine  bedeutende  Mächtigkeit  erreichen  kann.  Unvollständig 
resorbirter  eingedickter  Eiter  kann  verkalken. 

Fremdkörper  werden,  sofern  sie  resorbirbar  sind  und  keinen  spe- 
zifischen Einfluss  auf  die  Umgebung  ausüben,  in  derselben  Weise  auf- 
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gelöst  und   durch  Bindegewebe   substituirt  wie  Gewebsnekrosen   oder 
Fibrinmassen. 


Fig.  176.  Herz- 
Schwiele.  Durchschnitt 
durch  einen  übröB  entarteten 
3fu8keltral)ekel.  aEndocard. 

b   Querschnitt   normaler 
Muskelzellen,    c    Zellreiche 
Bindegewebshyperplaflie.    d 
Atrophische  Muskelzellen  in 

^^  hyperplasirtem  Bindege- 
webe,   e  Kemarmes,  derbe* 

c  Bindegewebe  ohne  Muskel- 
zeUen.  f  Vene,  in  deren 
Umgebung  noch  einzelne 
Muskelzellen  erhalten  sind. 
g    Kleine    Blutgefässe,      h 

Kleinzellige   Infiltration. 
Hämatoxylinpräparat.  Ver- 
grösserung  40. 
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III.   Die  im  Verlaufe  von  Entzflndungen  auftretende  Phagoeytose 
und  die  Bildung  ron  Blesenzellen  um  Fremdkörper.    Chemotaxis. 

§  105.  Befinden  sich  in  dem  Gewebe  des  menschlichen  Körpers 
kleine  Fremdkörper  oder  abgestorbene  Gewebsbestandthelle  und 
Gewebstrilmmer,  so  findet  sehr  häufig  am  Orte  ihrer  Einlagerung- 
eine  stärkere  Zellanhäufung  statt  In  erster  Linie  sind  es  aus 
den  Gefässen  ausgetretene  Leukoeyten,  weiterhin  aber  auch 
mobil  gewordene,  in  Prolif eratiön  befindliche  oder  be- 
reits aus  einer  Proliferation  hervorgegangene  Gewebs- 
zellen, welche  in  das  Gebiet  der  Fremdkörper  oder  Gewebstrtimmer 
einwandern. 

Nach  Untersuchungen  von  Leber,  Buchner,  Massart,  Bordet, 
Gabritschewsky  und  Anderen  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass 
diese  Zellansammlung  zu  einem  Theil  durch  Chemotaxis,  d.  h.  durch 
eine  anlockende  Wirkung  von  Substanzen,  die  aus  den  Fremdkörpern 
oder  den  Gewebstrümmern  in  Lösung  übergehen,  bedingt  ist,  doch 
können  sicherlich  auch  noch  andere  Momente  für  den  Ort  der  An- 
sammlung der  Zellen  bestimmend  sein. 

Gelangen  die  genannten  Substanzen  in  den  Bereich  der  mobilen 
Zellen,  so  werden  sie  von  denselben  sehr  häutig  aufgenommen,  und  es 
kommt  damit  zu  jener  Erscheinung,  welche  man  als  Phagoeytose  be- 
zeichnet. Betrachtet  man  den  Vorgang  unter  dem  Mikroskope,  was 
sich  leicht  erreichen   lässt,    wenn  man   zellreiche  Gewebslymphe    vom 

24* 
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Frosch  mit  Russkörnern  mischt,  so  sieht  man,  dass  die  mobilen  Zellen 
den  Fremdkörper  mit  ihrem  Protoplasma  umfliessen  und  durch  Vereini- 
gung der  über  den  Körper  vorgestreckten  Pseudopodien  völlig  in  ihr 
Protoplasma  aufnehmen.  Unter  den  von  aussen  eingedrungenen 
Fremdkörpern  sind  es  namentlich  die  verschiedenen  Staubarten 
(bes.  Russ),  welche  mit  der  Athmungsluft  in  die  Lunge  gelangen, 
sowie  Bakterien,  welche  ausserordentlich  häufig  von  Leukocyten 
oder  von  Gewebszellen  aufgenommen  werden.  Es  ist  indessen  zu 
bemerken,  dass  die  Phagocytose  nicht  bei  allen  durch  Bakterien  ver- 
ursachten Infectionen  eintritt,  vielmehr  sich  auf  besondere  Infectionen 
beschränkt  und  auch  bei  diesen  nicht  in  allen  Stadien  der  örtlichen 
Erkrankung  sich  einstellt. 

t        ^^    h^  ^*    r    f^       f' 


Fig.  177.  Körnchenzellen  in  einem  Degenerationsherde  des  Ge- 
hirns, a  Blutgefäss  mit  Blut,  b  Media,  c  Adventitia  mit  Lymphscheide,  d  Un- 
veränderte Gliazellen.  e  Verfettete  Ghazellen.  f  Zweikemige  Gliazellen.  g  Sklerotisch 
aussehendes  Gewebe,  h  Rimdzeüen.  ä,  Rimdzellen  mit  einzelnen  Fetttröpfchen. 
lu  Fettkörnchen-Kugcln.  //g  Pigmentkömchen-Kugeln.  Mit  Osmiumsäure  behandeltes 
Zupfpräparat.    Vergr.  300. 


Von  Gewebstrümmern  findet  man  am  häufigsten  Fetttröpfchen 
(Fig.  177  Äj  Äjj)  und  Zerfallsproducte  von  rothen  Blutkörperchen 
(Fig.  177  A3,  Fig.  179  c  und  Fig.  80,  S.  250),  und  es  kann  die  Auf- 
nahme dieser  Zerfallsproducte  in  die  Zellen  sich  so  lange  wiederholen, 
bis  die  Zellen  damit  ganz  gefüllt  sind  und  sich  in  grosse  kugelige  Ge- 
bilde umgewandelt  haben,  die  man  als  Fettkörnchenkugeln 
und  Pi gm ent körnchenkugeln  bezeichnet.  Ausser  Fett  und  Blut- 
pigment können  auch  andere  Gewebstrtimmer,  wie  z.  B.  Bruchstücke 
der  contractilen  Substanz  von  Muskelzellen  oder  von  elastischen  Fasern 
odisr  auch  von  Fibrin,  von  Zellen  aufgenommen  werden.  Die  Zellen, 
welche  alle  diese  Substanzen  aufnehmen,  sind  vornehmlich  in  Wucherung 
gerathene  Gewebszellen,   also  Fibroblasten,  Osteoblasten,  Sarkoblasten 
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etc.  Verläuft  gleichzeitig  mit  der  Wucherung  eine  entzündliche  Ex- 
sudation und  enthält  das  wuchernde  Gewebe  Leukocyten,  so  können 
auch  diese  von  den  Phagocyten  aufgenommen  werden 
(Fig.  178  afcc). 


Fig.  178.  Phagocyten  aus  Gra- 
nulationsgewebe mit  aufgefresse- 
nen Leukocyten  und  dereii  Trüm- 
mern, a  Kimder  Fibroblast  mit  zwei 
Leukocyten.  b  Geschwellte  spindelige 
Bindegewebszelle  mit  einem  Leukocyten. 
c  d  e  Fibroblasten  mit  Trümmern  von 
Leukocyten.  In  Sublimat  gehärtetes,  mit 
BiONDrs  Farbengemisch  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  500. 


.^-üS-'L 


Die  von  den  Phagocyten  aufgenommenen  Substanzen  können  zu 
einem  Theil  innerhalb  der  Zellen  aufgelöst  und  zerstört  werden,  und 
es  gilt  dies  namentlich  von  den  Leukocyten,  welche  innerhalb  des 
Zellprotoplasmas  der  Phagocyten  allmählich  verschwinden  (Fig.  178  cde\ 
sodann  aber  auch  von  den  verschiedenen  Gewebstrümmern  mit  Aus- 
nahme der  Blutpigmente  (Fig.  179  c),  welche  sich  lange  Zeit  innerhalb 
der  Zellen  erhalten  können.  Ebenso  erhalten  sich  auch  die  unlöslichen 
Substanzen  (Russ),  während  die  von  den  Zellen  aufgenommenen  Bak- 
terien je  nach  ihrer  Lebenseigenschaft  und  je  nach  dem  Zustand,  in  dem 
sie  in  die  Zellen  gelangt  sind,  bald  aufgelöst  und  zerstört  werden, 
bald  auch  wieder  in  den  Zellen   selbst   sich    erhalten  und  vermehren. 


Fig.  17ü.  Anhäufung 
von  Pigmentkörn- 
chenkuffeln  in  einer 
Lymphdrüse,  a  Lymph- 
kdlben.  b  Trabekel  der 
Lymphdrüse,  c  Lymphbahn 

mit    Pigmentkömchen- 
kugeln.   Iii  Alkohol  gehär- 
tetes, mit  Karmin  gefärbtes, 
in  Kanadabalsam  emj^elegtes 
Präparat.    Vergr.  80. 


Die  mit  Fremdkörpern  beladenen  Zellen  finden  sich  zunächst  am 
Orte,  wo  die  Phagocytose  stattgefunden  hat,  können  aber  auch  weiter- 
wandern und  gerathen  alsdann  häufig  in  die  Lymphbahnen  (Fig.  179  c) 
und  weiterhin  auch  in  die  Blutbahn,  aus  der  sie  sich  dann  vornehm- 
lich in  Milz,  Knochenmark  und  Leber  ablagern   (vergl.  §  17  bis  §  18). 

Sind  von  aussen  in  den  Organismus  eingedrungene  Fremdkörper 
oder  absterbende  oder  bereits  nekrotische  Oewebsstücke  zu  umfang- 
reich, um  von  Leukocyten  oder  gewucherten  Gewebszellen  aufgenommen 
zu  werden,  so  entwickeln  sich  in  dem  Granulationsgewebe,  das  in 
deren  Umgebung  sich  bildet,  sehr  oft  vlelkomlge  Riesenzellen,  welche 
ganz  ähnlich,  wie  dies  unter  physiologischen  Verhältnissen  von  Seiten 
der  Ostoklasten  geschieht,  sich  der  Oberfläche  der  Fremdkörper  oder 
der    überschüssig    gewordenen   Gewebsmassen    anlagern    (Fig.   180  d). 
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Sind  die  Körper  nicht  zu  gross,  so  können  sie  von  diesen  mehrkernigen 
Zellen  noch  aufgenommen  werden;  anderenfalls  bleiben  die  Zellen  an 
der  Oberfläche  haften  und  verursachen,  falls  die  Substanz  lösbar  ist, 
eine  allmähliche  Auflösung  derselben  (z.  B.  von  Catgutfäden,  Bruch- 
stücken abgestorbener  Muskelfasern).  Zuweilen  kommt  es  auch  vor,  dass 
einkernige  Zellen  kleine  Fremdkörper  in  ihr  Inneres  aufnehmen  und  als- 
dann erst  durch  Theilung  ihrer  Kerne  sich  in  mehrkernige  umwandeln. 
Am  häufigsten  beobachtet  man  dies  nach  der  Aufnahme  von  Bak- 
terien (Lepra,  Tuberculose),  die  sich  im  Inneren  der  Zellen  noch  ver- 
mehren. 

Kann  ein  im  Gewebe  steckender  Fremdkörper  nicht  resorbirt 
werden,  so  wird  er  von  Granulationsgewebe,  das  sich  später  in  Binde- 
gewebe umwandelt,  umgeben  (Fig.  180  b  c)  und  auf  diese  Weise  ein- 
gekapselt Bei  glatten,  vollständig  unlöslichen  Körpern  (Glaskugel) 
kann  indessen  die  Wucherung  sehr  gering  sein. 


Fig.  180.  Im  subcutanen  Gewebe  eingekapseltes  Hundehaar,  a  Haar. 
b  Fibröses  Gewebe,  c  Wucherndes  Granulationsgevvebe.  d  Riesenzellen.  In  Alkohol 
gehärtetes,  mit  Bisraarck braun  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat 
Vergr.  G6. 

Die  Erscheinungen  des  Chrmotropismus  oder  der  Ghemotmis,  d.  h.  die 
Anziehung  oder  Abstossung  frei  bew^egl icher  Zellen  durch  in  Wasser  lös- 
liche chemische  Substanzen,  sind  zuerst  von  Strahl  und  Pfefpbb  beob- 
achtet worden,  und  es  haben  dieselben  namentlich  Untersuchungen  an 
Myxomyceten,  Infusorien,  Bakterien,  Samenfäden  und  Schwärmsporen  an- 
gestellt. Untersuchungen  von  Leber,  Buchner,  Massart,  Bordbt,  Gabri- 
TSCHEWSKY  uud  Anderen  haben  gezeigt,  dass  auch  die  Leukocyten  durch 
chemische  Substanzen  angelockt  (positiver  Chemotropismus  oder 
Chemotaxis)  oder  abgestossen  (negativer  Chemotropismus) 
werden  können.  Es  sind  insbesondere  Producte  der  Lebensthätigkeit  der 
Spaltpilze  (Leber,  Massart,  Bürdet,  Gabritschewsky)  oder  Bakterien- 
proteine ,  d.  h.  Eiweisskörper  abgestorbener  Bakterienzellen  (Büchnbr), 
welche  auch  nach  grosser  Verdünnung  (nach  Büchner  wirkt  Pyocyaneus- 
Protein  noch  in  einer  30()0-fachen  Verdünnung)  positiv  chemotaktisch  wirken. 
Nach  Büchner  kommt  diese  Eigenschaft  auch  Gluten-Casein  aus  Weizen- 
kleber und  Legumin,  Leim  aus  Knochen  und  Alkalialbuminaten  aus  Erbsen 
zu,  während  buttersaures  Ammon.  Trimethylamin,  Ammoniak,  Leucin,  Tyrosin, 
Harnstoff,  Skatol  negative  Chemotaxis  zeigen. 

Die  Phagocyfose  ist  eine  Lebenserscheinung,  die  schon  lange  bekannt 
und   vielfach    Gegenstand    der    Untersuchung   gewesen    ist.      v.    Reckling- 
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HAUSEN,     PONPICK,    HOFPMANN,     LaNGERHANS,     SlAVJANSKY,     V.    InS,     RuPPERT, 

Lanohans,  Rindfleisch  und  Andere  haben  diesbezügliche  Experimente 
schon  in  den  sechziger  und  siebziger  Jahren  angestellt  und  nameotlich  das 
Verhalten  der  Zellen  zu  Staubkörnern  und  Zerfallsproducten  des  Blutes 
beschrieben.  Im  Jahre  1874  machte  ich  die  Beobachtung,  dass  die  Fibro- 
blasten des  Öranulationsgewebes  Leukocyten  in  sich  aufnehmen  und  zer- 
stören. Es  ist  anzunehmen,  dass  man  in  dieser  Erscheinung  einen  Er- 
nährungsact  vor  sich  hat,  dass  also  die  Phagocyten  die  aufgenommenen 
Leukocyten  verdauen  und  assimiliren.  Es  weist  dies  darauf  hin,  dass  auch 
sonst  die  Phagocytose  eine  Lebensthätigkeit  der  Zellen  ist,  welche  in  erster 
Linie  die  Aufnahme  von  Nahrung  bezweckt.  Da  aber  eine  Phagocytose 
auch  an  Zellen  beobachtet  wird,  welche  Substanzen  an  die  Excrete  ab- 
geben (z.  B.  an  den  Nierenepithelien),  da  femer  auch  mit  Staub  beladene 
Wanderzellen  in  Schleimhäuten  und  Drüsen  an  die  Oberfläche  treten  und 
dadurch  die  Gewebe  von  den  betreffenden  Substanzen  säubern  können,  so 
kann  man  die  Phagocytose  zum  Theil  auch  als  einen  Vorgang  betrachten, 
welcher  eine  Excretion  gewisser  Substanzen  bezweckt. 

Seit  dem  Jahre  1883  hat  sich  mit  der  Phagocytose  besonders  eingehend 
Metschnikofp  beschäftigt  (er  hat  auch  diesen  Namen  eingeführt)  und  ge- 
zeigt, dass  sie  eine  in  der  ganzen  Thierwelt  ausserordentlich  verbreitete 
Erscheinung  ist,  die  namentlich  bei  mesodermalen  Zellen  zu  beobachten 
ist.  Er  ist  der  Meinung,  dass  die  Phagocytose  •  das  wesentliche  und  cha- 
rakteristische Merkmal  der  Entzündung  darstelle,  und  dass  der  Entzün- 
•dungsprocess  ein  durch  Zellen  ausgeführter  Kampf  gegen 
Eindringlinge  oder  Krankheitserreger  sei.  Diese  Ansicht  ist 
indessen  eine  vollkommen  irrige,  die  in  den  thatsächlichen  Verhältnissen 
keine  Stütze  findet.  Metschnikofp  nimmt  bei  Aufstellung  seiner  Definition 
der  Entzündung  als  eines  Phagocytenkampfes  gegen  Krankheitserreger 
keine  Rücksicht  auf  jene  Erscheinungen,  welche  man  von  Alters  her  als 
Entzündung  bezeichnet,  und  nennt  einfach  einen  beliebigen  Lebensvorgang, 
«dem  er  sein  Interesse  zugewendet  hat,  Entzündung.  Geht  man  von  Vor- 
gängen aus,  die  allseitig  als  Entzündung  anerkannt  sind,  so  zeigt  es  sich, 
-dass  legitime  Entzündungen  vorkommen,  bei  welchen  keine  Phagocytose 
auftritt,  so  dass  also  die  Phagocytose  nicht  einmal  eine  unerlässliche  Theil- 
«rscheinung  der  Entzündung  bildet.  Ln  üebrigen  ist  zu  bemerken,  dass 
die  Phagocytose  eine  Erscheinung  ist,  die  vielfach  auch  im  Verlauf  nicht 
entzündlicher  Vorgänge  (z.  B.  innerhalb  von  Geschwülsten)  vorkommt. 
Endlich  kann  man  in  der  Phagocytose  auch  keine  Kampferscheinung  sehen, 
indem  bei  der  Aufnahme  von  Zinnober  oder  von  Russ  oder  von  Trümmern 
rother  Blutkörperchen  oder  von  Eiterkörperchen  jede  Gegenwehr  des  Auf- 
gefressenen ausgeschlossen  ist.  Und  selbst  wenn  Bakterien  aufgenommen 
werden,  dürfte  von  einem  Kampf  nichts  zu  beobachten  sein,  jedenfalls 
nicht  in  jenen  Fällen,  in  denen  (wie  es  thatsächlich  oft  geschieht)  die 
Bakterien  erst  aufgenommen  werden,  wenn  sie  todt  oder  wenigstens  im 
Absterben  begriffen  sind.  (Näheres  hierüber  enthalten  §  26  und  der  neunte 
Abschnitt.) 

Literatur  über  Chemotaxis  und  über  die  Irritabilität 
der  Leukocyten. 

BaobneTi  Du  ehemisehe  JRembarkeit  der  Leukocyten  vnd  deren  Beaiehwng  mtr  Entartindung  und 
Efkerung,  Müneh,  med.  Woeheneehr,  1890  u.  Berl.  klin.  Woeheneehr.  1890,  r^.  CeniralU. 
/.  BaH,  IX  1891;  Utber  pyogene  Btofie  in  der  BdkUrienxeüe,  Berl.  Hin.  Wochentohr. 
1890;  Die  Entwickehmg  der  Bakterie^foreehung  $eit  Nägeli*$  Eingreifen  in  diesellte^  Müneh. 
med.   Woeheneehr.  1891. 
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Bineuri  Beck,  tur  la  tentünläi  des  UucocyUt  ä  ViUetrieiU,  Ann,  publ.  par  la  toc,  de»  »e,  wUd.^ 

de  BruxtlUe   1892. 
GftbriUehewiky,    Sur   le»  propriiUe  chimiotaeiiqute   det  leueocyUe,    Ann.    de  VIntt,   Pa»Uur 

IV  189Ü. 
Lebert,  Die  Enliiehwßg  der  Ent»ündung  u.  die    Wirkynff  der  Enfilndung  erregenden  SehädUeh" 

heilen,  Leipzig  1891,  wd  Fottaehr,  d.  Med.    Vll  1888. 
MMiart  et  Bordet,  Rech,  aur  VirritabiUU  dea  UucoeyUa,  Bruxellet  1890. 
Masiart  et  Rodet,   Le   chimiotaxiame   dea   leucoeytea   et  Vinfeetion  microlneHne,  Ann.  de  VInat, 

Paatevr   F  1891. 
Pfefferi  Ueber  ehemotaktiaehe  Bewegungen  von  Bakterien,  Flagellaun  u.   Volpoeineen,  Ontera,  a, 

d.  batan.  InatituU  zu  Tübingen  II  1888. 

Literatur  über  Phagocytose  und  über  Resorption  und 
Einheilung  von  Fremdkörpern. 

Arnold,  StaubinhaUUian  und  Staubmetaataaef  Leipzig  1885;  Ueber  die  Geackieke  der  Leukoeyten- 

in  der  Frimdkörperembolie^   Virch.  Areh.   133.  Bd.  1893. 
Barfarth,  Die  Bückbüdung  dea  Froiehlarvenackwawua,  Arch,  f.  mikr.  Anal.  XXIX  1887. 
Caiiaet,  De  Vabsorption  dea  eorpa  aolidea,  Arch.  de  nUd.  txp.  IV  1892. 
Fleiner,    Ueher   die   Beaorpiion   corpuaeuläfer  Elemente   durch  Lunge  und  Pleura,   Virch,  Areh, 

112.  Bd.   1888. 
Hamilton,  On  aponge  grqfting,  Edinb.  Med.  Joum.  XXVII, 

Hang,  Ueber  die  Organiaaüonafähigkeit  der  Schaltnhaui  dea  Hühner eiea,  München  1889. 
Hallwachi,  Ueber  Einheilen  ton  organiachem  Material,  LangenbeeVa  Arch,  24.  Bd. 
Heidenliain,    Beitr.    zur  Biatologie   und  Fhyaiologie  der  DUnndarmaehleimhaut,    Pfiügei'a  Arch, 

43.  Bd,  1888. 
Hildebrand,    Ueber   aecundäre  ImplanteUion  von   Haaren   in   Dermoideyaten,   Beitr,  v,  ZiegUr 

VII  1890. 
Hoffmann  u.  Langerhani,    Ueber   den  Verbleib   dea   in   die  Circulation  einge/ührten  Zinnober a,. 

Viroh.  Areh.  48.  Bd,  1869. 
T.  Ins,  Exper,   Untere,  über  Kieaelataubinhalationen,  I.-D.  Bern  1876. 
KöUiker,  Die  normale  Beaorption  dea  Knochengewebea,  Leipzig  1887.  . 
Langhanf,  Beobachiumgm  über  Beaorption  der  Extravaaate,   Virch,  Areh.  49.  Bd.  1870. 
Latif,  Baiaaorbimento  del  Catgut,  La  Riforma  Med,  1891. 

Leiser,  Ueber  daa   Verhalten  dea  Catgut  m  Organiarnua,    Virch.  Arch.  95.  Bd.  1884. 
Looss,    Ueber  Degeneraiionseracheinungen   im   Tkierreiohe,   bea.    über   die  Beductio»  dea  FVoaeh- 

larvenachtoanxea  und  die  im   Verlaufe   deraelben    a^/tretenden  Proeease,    Leipzig  1889,    r</. 

Biolog.  Cenlralbl,  IX. 
Xarcliand,   £.,    Bildungttceiae   dir   Biehenxellen   um  Fremdkörper,    Virch,  Arch,  98.  Bd,  1883. 
Marchand,  F.,  Einheilung  v.  Fremdkörpern,  Beitr.  v.  Ziegler  IV  1888. 
Metsehnikoff,  Unterauch.  über  die  intracelhdäre   Verdauung,   Wien  1883,  und  Biolog,  Centralbl. 

II  1883;    Pathologie  oomparte  de  Vinßammalion,  Paria  1892;    La  phagorytoae  muaeulairef 

Ann.  de  PImt.  Pasteur   VI  1892. 
Meyer,  Fremdkörperperitonitia  mit  Bildung  von  riesenxellenhaltigen  Knötchen  durch  Einkapaelung 

von  Cholesterinta/eln,  Beitr.  v.  Ziegler  XIII  1893. 
KUdforoff,  Bau  u,  Entunckeiung  dea  Oranulationagewebea,  Beitr.  v.  Ziegler   VIII  1890. 
Ochotin,  Tranaplantation  todter  Enochentheile,   Virch.  Areh.  124.  Bd. 

Orth,    Verhalten    der    Lymphdrüaen    bei  Beaorption  von  Blutextravcuaten,    Virch.  Arch.  56.  Bd, 
Ponfiek,  Studien  üb.  d.  Sihickaale  kömiger  Farbato^e  im  Organiamua,  ib.  48.  Bd.  1869. 
T.  Becklinghansen,  Ueber  Eiter  u.  Eiterkörperchen,  ib.  28.  Bd.  1863. 
Bibbert,  Ueber   die   Betheiligung   der  Leukocyten   an   dir  Oeuebaneubüdung  (Ueber  die  hiatolog. 

Vorgänge  bei  Beaorption  von  Fremdkörpetn  aua  dem  UjUerhautzellgevebe),  Centralbl,  /.  aUg^ 

Path.  I  1890. 
Bindfleisch,  Experimentalatudien  über  die  Biatologie  dea  Blutes,  1863. 
Böser,   K.,  Beitröge  zur  Biologie  niederatir  Organiamen,  Marburg  1881. 
Bnffer,  On  the  phagoeytea  o/   the  alimentary  canal,   Quart.  Joum.  Microao.  Science  1890,  r^* 

Cintralbl.  /.  Bakt.    VII. 
Bnppert,  Exper.   Untere,  über  KolUenataubinhalation,   Virch,  Arch,  72.  Bd.  1878. 
Salier,   Ueber  Ein/ieüung  von  Fremdkörpern^    Wien  1890. 

Blavjansky,  Exper.  Beitr,  z,  Pneumonokonioaialehre,    Virch.  Arch.  48.  Bd,  1869. 
SndakewiUeh,    BiesenztUen  und  elaatiache  Faaern,    Virch,  Arch,  115.  Bd.  1889;  Modifieationa 

dea  fibrea  muiculairea  par  la  trichinöse,  Ann.  de  VInat.   Paateur   VI  1892. 
Yirchow,  Ceüularpathologie,  IV.  Aufl.  p,  221  ;  Die  Bildung  der  patholog.  Pigmente^  aein  Areh, 

1.   Bd.  1847. 
Wasilieff-Kleimaon,   Ueber  Resorption  kömiger  Bubatanaen   von  Seiten  dir  Dasn\foUikel,  Arch, 

f.  exper,  Path.  27.  Bd.  1890. 
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Wegner,  Mytloplaxen  und  lüioehenresorplion,    Virch.  Arch,  56.  Bd.   1872. 

Ziegler,  Exper.  Unter t,  über  die  Herkunß  der  l'uherieltlemerUe,  Würzburg  1876  ;  UtUertueh, 
über  paihologuche  Brndegeweb»-  u.  Oe/ässtieubUduiig,  IVürzburg  1876;  l/eber  Prol\fenUion, 
MetapUuie  u  Eeeorptwn  de*  Knochengewebes^  Virch.  Ar  eh.  73.  Bd.  1878;  Ueber  die  ür- 
Machen  der  paihol.  Chtoebtneubildungen^  Internat.  Beitr.,  Feitsehr.  /.  Vtrchow.  Berlin  1891 ; 
Hitioritehee  u.  Kritisehe»  über  die  Ijekre  van  der  Entzündung,  Beitr.  v,  Ziegler  XU  1892; 
Entzündung,  Eulenburg*8  BeaUncyJäop.  1894. 

Weitere  Literatur  enthält  §  104;  über  dat  Verhalten  der  Körperzeüen  gegen  Bakterien  ist  der 
neunte  Abschnitt,  über  die  Schicksale  transplantirter  lebender  Oewebe  §  87  ruichzusehen. 


IV.    Die  chronischen  Entzündungen. 

§  106.  Die  Entzündung  ist  ihrem  Wesen  nach  ein  acuter  Process, 
doch  können  verschiedene  Verhältnisse  es  bewirken,  dass  die  Er- 
scheinungen der  Gewebsdegeneration  und  der  Exsudation  längere  Zeit 
anhalten  und  die  Entzündung  chronisch  wird. 

Die  Ursache  des  Chronischwerdens  einer  Entzündung  kann  zu- 
nächst darin  gelegen  sein,  dass  im  Verlauf  der  acuten  Ent- 
zündung Veränderungen  gesetzt  werden,  welche  eine 
rasche  Heilung  ausschliessen.  In  diesem  Sinne  wirken,  wie 
aus  dem  Früheren  hervorgeht,  alle  grossen  Gewebsdefecte  und  Ge- 
websnekrosen ,  sowie  grössere  Mengen  schwer  resorbirbarer  Exsudate. 
Sind  nekrotische  Gewebsmassen  nicht  völlig  resorbirbar,  handelt  es  sich 
z.  B.  um  grössere  Knochenstücke, 
so  können  dieselben  zwar  seque- 
strirt  werden,  bleiben  aber  als- 
dann als  Sequester  Jahre  lang 
liegen  (Fig.  181  a)  und  unter- 
halten beständig  eine  Entzündung. 
Wird  durch  eine  Verbrennung 
der  Körperoberfiäche  ein  grosser 
flächenhafter  Hautdefect  gesetzt, 
so  entwickeln  sich  zwar  Granu- 
lationen, allein  es  kann  Monate 
dauern,  bis  die  Wundfläche  auch 
von  den  Rändern  her  überhäutet 
und  dadurch  der  Process  zum 
Abschluss  gebracht -wird. 

Eine  weitere  Ursache  chro- 
nischer Entzündungen  bilden 
stets  sich  wiederholende 
Schädigungen  durch  äus- 
sere Einwirkungen.  So 
kann  z.  B.  fortgesetzte  Staub- 
inhalation chronische  Entzündung 
der  Lunge,  fortgesetzte  Reibung 
der  Haut  chronische  Entzündung 
der  Haut,  fortgesetzte  patholo- 
gische Umsetzungen  des  Magen- 
inhaltes chronische  Entzündung  ..,  i  - 
des  Magens  verursachen.   In  den  ^-^ 

Fig.  181.  Seit  15  Jahren  bestehende  Nekrose  im  unteren  Theile 
der  Diaphyse  des  Oberschenkels,  a  Seque.ster.  bc  Ränder  der  Oeffnung 
im  verdickten  Knochen.     Spirituspräparat,  um  V,  verkleinert. 
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Kanälen  des  Körpers,  in  denen  sich  Concremente  bilden,  können 
auch  diese  eine  Ursache  andauernder  Gewebsläsionen  werden. 

Bestehen  in  einem  Gewebe  ungünstige  Ernährungsverhält- 
nisse, z.  B.  hochgradige  Stauungen,  so  können  auch  diese  Veranlassung 
dazu  werden,  dass  schon  leichte  äussere  Einwirkungen,  welche  unter  nor- 
malen Verhältnissen  keine  oder  nur  eine  rasch  heilende  Entzündung 
verursachen,  Geschwtirsbildung  ohne  Tendenz  zur  Heilung  herbeiführen. 
Auf  diese  Weise  können  z.  B.  chronische  Geschwüre  am  Unterschenkel 
entstehen. 

Eine  häufige  Ursache  chronischer  Entzündungen  sind  ferner  In f e c- 
t|ion en,  namentlich  durch  Bakterien  und  Schi m  melpilze  ,  welche 
sich  im  Körper  vermehren  und  dadurch  stets  von  neuem  einen  Ent- 
zündungsreiz ausüben.  Die  von  ihnen  verursachten  Entzündungen 
zeichnen  sich  vor  andern  namentlich  dadurch  aus,  dass  sie  vielfach 
einen  progressiven  Charakter  tragen  und  Lymphgefäss-  und 
Blutmetastasen  machen. 

Eine  letzte  Ursache  bilden  endlich  chronischeintoxicationen, 
welche  besonders  auf  die  Niere  und  die  Leber  einwirken  und  entweder 
darauf  zurückzuführen  sind,  dass  fortgesetzt  für  die  genannten  oder 
auch  für  andere  Organe  schädliche  Substanzen  durch  den  Darmkanal 
oder  durch  die  Lunge  oder  auch  durch  die  äussere  Haut  dem  Orga- 
nismus zugeführt  werden,  oder  aber  darauf,  dass  in  dem  Körper  selbst 
durch  Störungen  der  Stoff  Wechselvorgänge  fortgesetzt  schädliche  Sub- 
stanzen producirt  werden,  so  dass  es  zu  einer  chronischen  Auto- 
intoxication  kommt 

§  107.  Die  Formen  der  chronischen  Entzündung  werden  theils 
durch  die  ihnen  zu  Grunde  liegenden  Ursachen,  theils  durch  die  Be- 
schaffenheit des  Gewebes  bestimmt. 

Residuen  acuter  Processe,  wie  sie  in  fibrinösen  Exsudaten  und 
Gewebsnekrosen  gegeben  sind,  führen,  falls  nicht  specifische  Infectionen 
den  Process  compliciren,  zu  einer  entzündlichen  Gewebsprollferation. 


I& 
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Fig.  182.  Schnitt  aus  einer 
S  toi  nhauerlunge  mit 
broncho  p  n  eumonischen 
fibrösen  Knoten,  a  Gruppe 
fibröser  Knoten,  b  Normales 
Lungengewebe,  c  Verdichtetes, 
aber  noch  Bronchien,  Gefässe 
und  einzelne  Alveolen  enthalten- 
des Lungengewebe.  In  Spiritus 
gehärtetes  und  mit  Pikrokarmin 
gefärbtes  Präparat.    Vergr.  9. 


Im  üebrigen  kommen  entzündliche  Bindegewebshypertrophieen  durch 
verschiedene  chronische  Gewebsreizungen  zu  Stande.  So  kann  z.  B. 
chronische  Reizung  der  Lunge  durch  Steinstaubeinlagerung  in 
der  Lunge  zu  einer  Bindegeweb  shypertrophie,  welche  wesent- 
lich .durch  Bildung  umschriebener  Knoten  (Fig.  182a)  charakterisirt 
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ist,  zum  Theil  indessen  auch  in  diffuser  Ausbreitung  (c)  auftritt,  führen. 
Anhaltende  Reizzustände  in  der  Umgebung  der  Ostien  des  JJrogenital- 
apparates,  wie  sie  durch  den  Ausfluss  reizender  Sekrete  unterhalten 
werden,  führen  häufig  zur  Bildung  spitzer  Condylome,  d.  h.  zu 
einer    Hypertrophie    des   Pa- 


pillarkörpers,  wobei  die  ent- 
zündlich infiltrirten  Papillen 
mit  ihren  Gefässen  auswachsen 
(Fig.  183  a)  und  sich  häufig 
auch  in  Zweige  theilen.  Das 
die  Papillen  überdeckende 
Epithel  pflegt  dabei  ebenfalls 
hypertrophisch  zu  werden. 

Fig.  183.  Condyloma  acu- 
minatum.  a  Vergrösserte  und 
verzweigte  Papillen,  b  Epidermis. 
Injectionspräparat  mit  Hämatoxvlin 
gefärbt.     Vergr.  20. 


Häufigsich  wiederholende  andauernde  leich- 
tere Entzündung  der  Haut  und  der  subcutanen 
Gewebe,  welche  durch  mechanische  Läsionen 
(Kratzen)  oder  durch  Parasiten  oder  durch 
sonst  irgend  welche  anhaltende  Reizungen 
bedingt  sind,  können  ferner,  falls  sie  eine 
grössere  Ausbreitung  erlangen,  auch  zu  diffuser 
Bindegewebshypertrophie  führen,  welche  als 
Elephantiasis  bezeichnet  werden. 

Entzündliche  Wucherungen  des  Periostes 
und  des  Knochenmarks,  welche  zu  patho- 
logischer Knochenneubildung,  zu 
einer  Hyperostose  (Fig.  184)  führen, 
können  sowohl  durch  nicht  specifische  Reize, 
z.  B.  durch  Entzündung,  welche  in  der  Nach- 
barschaft chronischer  Geschwüre  sich  ab- 
spielen, als  auch  durch  specifische  Infectionen, 
z.  B.  durch  syphilitische  und  tuberculöse  In- 
fectionen verursacht  sein. 

Chronische  Katarrhe  der  Schleimhäute 
sind  bald  durch  specifische  Infection  (Tripper, 
Tuberculöse),  bald  durch  irgend  welche  nicht 
specifische  Schädlichkeiten  (Goncremente, 
pathologische  Umsetzungen  im  Magen-  und 
Darminhalt),  bald  durch  andauernde  Circula- 
tionsstörungen  (Stauungen)  bedingt. 

Chronische  Abscosse  gehen  meist  aus 
acut  entstandenen  Abscessen  hervor,  haben 
also  die  nämliche  Aetiologie  wie  die  letzteren, 


Fig.    184.       Periostale    Hyperostose    der     ;^ 
Tibia  im  Grunde  eines  Ulcus  chronicum  cruris.    Um 
%  verkleinert. 
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können  indessen  auch  mehr  allmählich  entstehen  und  sind  dann  durch 
besondere  Infectionen,  meist  Tuberculose  oder  Aktinomykose,  verursacht. 
Sie  sind  gewöhnlich  durch  eine  mit  Granulationen  bedeckte  Bindege- 
websmembran  nach  aussen  abgegrenzt  und  können  sich  theils  durch 
Secretion  von  Eiter  von  Seiten  der  Abscesswand,  theils  durch  Zerfall  der 
Wand  und  der  weiteren  Umgebung  vergrössern.  Fortschreitende  Ver- 
grösserung  nach  tiefer  gelegenen  Theilen  hin  führt  zur  Bildung  von 
Senkungs-  oder  Con^estlonsabseessen.  Ihr  Wachsthum  ist  wohl  stets 
darauf  zurückzuführen,  dass  die  Infection  noch  fortbesteht.  Durch- 
bruch in  benachbarte  Gewebe  führt  demgemäss  auch  zu  neuen  infec- 
tiösen  Entzündungen. 

Die  tuberculösen  und  aktinomykotischen  Formen  der  chronischen 
Abscesse  zeichnen  sich  vor  den  anderen  theils  durch  eine  besondere 
Beschaifenheit  des  Eiters,  theils  durch  einen  besonderen  Bau  der  Abscess- 
membran  aus  (s.  Tuberculose  und  Aktinomykose  im  neunten  Abschnitt). 

Chronische  Geschwüre  sind  meist  durch  specifische  Infectionen 
(Tuberculose,  Sjrphilis,  Rotz)  verursacht,  doch  führen  auch  nicht  speci- 
fische Schädlichkeiten  in  besonders  disponirtem  Gewebe  zu  chronischer 
Geschwürsbildung.  So  können  chronische  Stauungen  im  Gefässgebiet 
der  Unterschenkel  es  bedingen,  dass  durch  irgend  welche  mechanische 
Einwirkungen  entstandene  Geschwüre  unter  den  gewöhnlichen  Be- 
dingungen, unter  denen  sich  der  Unterschenkel  befindet,  nicht  heilen. 
Ebenso  kann  die  besondere  Beschafi*enheit  des  Mageninhaltes  die 
Heilung  eines  im  Magen  entstandenen  Geschwüres  hindern.  Stellt  sich 
in  einem  Geschwüre  an  einem  Rande  Heilung  ein,  während  an  anderer 
Stelle  die  Verschwärung  weitere  Fortschritte  macht,  so  wird  das  Ge- 
schwür als  ein  serpiginöses  bezeichnet  Starke  Entwickelung  von 
Granulationen  in  einem  Geschwür  führt  zur  Bildung  eines  Ulcus 
elevatumhypertrophicum,  derbe,  schwielige,  speckige  Verdickung 
des  Randes  und  des  Grundes  führen  zur  Bildung  eines  Ulcus  cal- 
losum  s.  indolens  s.  atonicum. 

Chronische  Graniilationswuchemngen,  d.  h.  Granulationen,  welche 
mehr  oder  weniger  lange  Zeit  als  solche  bestehen  bleiben ,  ohne 
eine  Umwandlung  in  Bindegewebe  einzugehen,  kommen  durch  ver- 
schiedene specifische  Infectionen  zu  Stande,  unter  denen  die  T  u  b  e  r  - 
culose,  die  Syphilis,  die  Lepra,  der  Rotz,  das  Rhinosklerom 
und  die  Aktinomykose  die  bekanntesten  sind.  Da  die  Granulationen 
bei  diesen  Infectionen  oft  schwammige  Wucherungen  und  geschwulst- 
artige Bildungen  produciren,  so  werden  sie  oft  auch  als  ftingOse 
Granulationen  oder  Caro  luxiirlans  und  als  Infectlöse  Grannlatlons- 
geschwülste  oder  Oranulome  bezeichnet  Sie  zeigen  alle  besondere 
Eigenthümlichkeiten ,  die  es  gestatten,  aus  dem  Bau,  der  Entstehung 
und  der  Lebensgeschichte  der  Granulationsbildung  auch  die  besondere 
Aetiolpgie  zu  erkennen  (vergl.  den  neunten  Abschnitt).  Es  ist  indessen 
zu  bemerken,  dass  von  einigen  in  der  Haut  sich  entwickelnden  Granu- 
lomen die  Aetiologie  noch  unbekannt  ist. 

Chronische  Entzündungen,  bei  denen  sich  Atrophie  des  sped- 
fischen  Gewebes  mit  Hypertrophie  des  Bindegewebes  verbindet, 
kommen  vornehmlich  an  der  Schleimhaut  des  Darmkanales  und  an  den 
Nieren  und  der  Leber  zur  Beobachtung. 

Im  Darmkanal  kann  die  Ursache  sowohl  in  specitischen  Ursachen 
(Ruhr)  als  auch  in  nicht  specitischen  Reizen,  welche  durch  irgendwelche 
abnorme    Beschaifenheit    des   Inhalts   des   Darmkanals    bedingt    sind,. 
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liegen.  Die  epithelialen  Bestandtheile  gehen  entweder  durch  fortge- 
setzte Abstossung  bei  Erhaltung  des  Bindegewebes  zu  Grunde  oder 
verfallen  gleichzeitig  mit  dem  Bindegewebe,  auf  dem  sie  sitzen,  der 
Nekrose  und  dem  Zerfall.  Das  Endresultat  ist  eine  Schleimhaut 
(Fig.  185),  welche  entweder  gar  keine  (e)  oder  nur  noch  rudimentäre 
Drüsen  (a)  enthält. 


Fig.  185.  Durch - 
.**  c  h  n  1 1 1  durch  die 
Mueosa  und  Sub- 
raucosa  eines  atro- 
phischen Dickdarms. 
a  Auf  die  Hälfte  ihrer 
Hohe  reducirte  Drüsen- 
schicht, b  Mupcularis  mu- 
<*osae.  c  Submucosa.  d 
Muscuiaris.    e  Total  atro- 

i)hirte  Schleimhaut.  Alaun - 
[arminpräparat.  Vergr.  .30. 


.J^^^ 
fe 


^^^rA,E^^^ 


ä 


^^ 


In  der  Leber  und  den  Nieren  sind  die  chronischen  Entzündungen, 
welche  zu  Atrophie  und  Induration  führen  und  deren  Resultate  mau 
als  Lebereirrhosen  und  als  iiidurirte  Sclirumpftiieren  bezeichnet,  so- 
weit sie  nicht  in  Störungen  im  Gebiet  der  ableitenden  Wege  (Stauung, 


Fig.  186.  Induration  und  Atrophie  des  Nierengewebes  bei  chro- 
nischer Nephritis,  a  Verdickte  fibröse  BowMAN'sche  Kai>sei.  b  Normale  Glo- 
raerulusgefässe.  c  Glomerulus,  dessen  Gefässschlingen  zum  Theil  undurchgangig  und 
homogen  geworden  und  dessen  Epithelien  zum  grössten  Theil  verloren  gegangen  sind. 
d  Total  verödeter  Glomerulus.    e  Homogene,  mit  Kernen  versehene,  aus  Exsudat  und 


/   Desquamirtes    Glomerulus- 


desauamirtem   Epithel   entstandene  (ierinnungsmasse. 

epitnel.  g  Kai)seleT)ithel.  h  Collabirte  Harnkanälchen  mit  atrophischen  Epitlielicm 
i  Collabirte  Kanälcnen  ohne  Epithel,  k  Hyperplasirtes  Bindegewebsstroma.  /  Klein- 
zellige Herde,  m  Normales,  etwas  erweitertes  Harnkanälchen.  n  Vas  afferens.  o  Vene. 
Alkonolpräparat,  mit  Alaunkarmin  gefärbt  und  in  Kanadabalsam  eingelegt.  Vergr.  250. 
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Concrementbildung)  ihren  Grund  haben,  hämatogene  Erkrankungen, 
welche  theils  durch  Infectionen,  theils  durch  Intoxicationen 
verursacht  sind.  Sie  beginnen  entweder  acut  oder  mehr  schleichend 
und  sind  durch  Atrophie  und  Degeneration  des  Drüsengewebes 
(Fig.  186  h  0,  Hypertrophie  des  Bindegewebes  (Fig.  186  a  k  und 
Fig.  187  6),  durch  zellige  Infiltration,  Granulationsbildungen  (Fig.  186 1 
und  Fig.  187  e),  durch  Obliteration  alter  Gefässe  (Fig.  186  c  d)  und 
durch  Bildung  neuer  Gefässe  charakterisirt.  In  der  Leber  kommt  es 
sehr  häufig  auch  noch  zur  Bildung  neuer  Gallengänge  (Fig.  187  d), 
welche  indessen  grösstentheils  nicht  in  Function  treten. 


M  n 


Fig.  187.  Bindegewebshyperplasie  und  Gallengangswucherungen 
bei  Hepatitis  chronica,  aa^  Leberläppchen.  h  Hyperplasirtes  periportales 
Bindegewebe,  c  Alte  Gallengänge,  d  Neu^bildete  GaUengänge.  e  Klemzellige 
Herde.    In  Alkohol  gehärtc^tes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes  Präparat.    Vergr.\60. 
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SIEßENTERUBSCMITT. 
Die    Geschwülste. 

L  Allgemeines  über  Creschwülste. 

§  108.  Als  Geschwulst  oder  Neoplasma  oder  Tumor  im  engeren 
Sinne  bezeichnet  man  eine  Gewebsneubildung,  welche  einen 
atypischen  Bau  besitzt  und  keine  dem  Wohle  des  Ge- 
sammtorganismus  dienenden  Functionen  ausübt  und  auch 
kein  typisches  Ende  ihres  Wachsthums  erkennen  lässt. 

Geschwülste  können  in  jedem  wucherungsfähigen  Gewebe  ent- 
stehen und  bilden  in  entwickeltem  Zustande  meist  gegen  die  Umgebung 
wohl  abgrenzbare  Gewächse,  doch  kann  auch  ein  ganzes  Or- 
gan in  eine  Geschwulst  sich  umwandeln  oder  grössere, 
nicht  scharf  abgrenzbare  Gewebspartieen  den  Charakter 
einer  Geschwulst  annehmen.  Der  Unterschied  zwischen  dem 
Bau  der  Geschwülste  und  demjenigen  der  normalen  Gewebe  ist  meist 
ohne  weiteres  makroskopisch  erkennbar,  doch  giebt  es  auch  Ge- 
schwülste, die  in  ihrem  Bau  dem  Mutterboden,  aus  dem  sie  hervor- 
gegangen sind,  sehr  ähnlich  sehen,  so  dass  erst  eine  genauere  Unter- 
suchung die  Verschiedenheiten  erkennen  lässt. 

Die  umschriebenen  Geschwülste  sind  meist  knotenförmig  (Fig.  188  (Z, 
Fig.  190  d,  e,  Fig.  191  a),  die  Grösse  des  einzelnen  Knotens  schwankt, 
je  nach  der  Art  der  Geschwulst  und  dem  Entwickelungszustand,  in  dem 
sie  zur  Beobachtung  kommt,  zwischen  eben  noch  erkennbaren  miliaren 
und  submiliaren  Knötchen  und  Knoten  von  10  bis  30  kg  und  darüber. 
Sitzen  knotige  Geschwülste  an  der  Oberfläche  eines  Organes,  so  nehmen 
sie  nicht  selten  die  Form  eines  Schwammes  (Fig.  188  d)  oder  eines 
Polypen  an  und  werden  danach  auch  als  fungöse  und  polypöse 
Tumoren  bezeichnet.  Führt  die  Gewebsneubildung  an  der  Oberfläche 
von  Schleimhäuten  oder  der  äusseren  Haut  zu  einer  Vergrösserung 
und  Verzweigung  der  dort  vorhandenen  Papillen  oder  bilden  sich  neue 
Papillen,  so  entstehen  warzige,  verrucöse  und  papilläre  Tu- 
moren oder  Papillome.  Weiteres  Wachsthum  der  papillären  Bil- 
dung kann  zu  einer  dendritischen  Verzweigung  und  zur  Bil- 
dung blumenkohlartiger  Gewächse  führen. 

Der  Bau  der  Geschwülste  wird  durch  den  Mutterboden, 
dem  sie  entstammen,  bestimmt,  und  wenn  die  wahren  Ge- 
schwülste auch  stets  eine  gewisse  Atypie  zeigen,  so  verbleiben  ihnen 
trotzdem  gewisse  Charaktere  des  Mutterbodens. 
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Eine  grosse  Gruppe  von  Geschwülsten,  welche  man  als  Bindesub- 
stanzgeschwülste bezeichnet,  besteht  lediglich  aus  Bindesubstanz- 
geweben, also  aus  Bindegewebe  oder  Knorpel  oder  Knochen  oder  Fett- 
gewebe oder  Schleiragewebe  oder  auch  aus  einem  Gewebe,  welches  den 
embryonalen  Bindesubstanzen  ähnlich,  also  sehr  zellreich  ist.  Die 
Consistenz  und  auch  die  sonstige  Beschaffenheit  des  Gewebes  wird 
vornehmlich  durch  den  Bau  der  vorhandenen  Grundsubstanz  be- 
stimmt 


Fig.    188.      Funcöser    Schleimliautkrebs    aD    der    Hinterwand    des 
Uteruskörpers,    a  Uteruskörpor.  b  Ccrvix.  c  Vagina,  rf  Geschwulst.  7gdernat.  Gr. 

Grosser  Zellreichthum  verleiht  der  Geschwulst  ein  weiches, 
markiges  Aussehen  und  führt  zur  Bildung  von  medullären  Ge- 
schwülsten oder  Markschwämmen,  Fungi  medulläres. 

Eine  Vereinigung  verschiedener  Bindesubstanzgewebe  in  einer 
Geschwulst  führt  zur  Bildung  von  Mischgeschwülstea. 

Eine  zweite  Gruppe  Geschwülste,  welche  man  als  epitheliale  Ge- 
schwülste bezeichnet,  ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  an  ihrem  Auf- 
bau neben  Bindegewebe  auch  Epithelien,  und  zwar  entweder 
Deckepithelien  oder  Drüsenepithelien  Theil  nehmen  und  der 
Geschwulst  eine  charakteristische  Eigenart  verleihen.  Da  die  epithelialen 
Bestandtheile  meist  in  bestimmter  Gruppirung  innerhalb  des  bindege- 
webigen Bestandtheiles  der  Geschwulst  liegen,  so  zeigen  die  epithelialen 
Geschwülste  meist  einen  Bau,  der  an  drüsige  Organe  erinnert,  und  es 
hat  dies  Veranlassung  gegeben,  die  epithelialen  Geschwülste  als 
organoide  Tumoren  den  histoiden  Tumoren,  d.  h.  den  Binde- 
substanzgeschwülsten, welche  den  Bau  des  ungeformten  Bindegewebes 
nachahmen,  gegenüberzustellen.  Es  ist  indessen  eine  solche  Identifici- 
rung  der  organoiden  Geschwülste  mit  den  epithelialen  und  der  histoiden 
mit  den  Bindesubstanzgeschwülsten  nicht  ganz  zutreffend,  indem  letztere 
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-ebenfalls  einen  exquisit  organoiden  Bau  zeigen  können,  während  bei 
ersteren  dieser  Bau  auch  verloren  gehen  kann. 

Reichthum  an  Zellen  führt  auch  bei  den  epithelialen  Tumoren 
zur  Bildung  von  Markschwämmen. 

Eine  dritte  Geschwulstgruppe  wird  durch  die  Teratome  oder 
teratolden  Geschwülste  gebildet,  d.  h.  durch  complicirter  gebaute,  aus 
verschiedenem  Gewebe  bestehende  Bildungen,  welche  sich  dadurch  aus- 
zeichnen, dass  sie  Gewebsformationen  enthalten,  welche  an  den  be- 
treffenden Stellen,  wo  sie  zur  Entwickelung  gelangen,  normaler  Weise 
nicht  vorkommen. 

Die  Geschwülste  entwickeln  sich  meist  solltär,  doch  kommt  es 
auch  vor,  dass  innerhalb  eines  Gewebssystemes  gleichzeitig  oder  nach 
einander  eine  grSssere  Zahl  gleichartiger  Geschwülste  auftreten, 
so  dass  man  annehmen  muss,  dass  die  Bedingungen  der  Geschwulst- 
-entwickelung  an  verschiedenen  Stellen  des  betreflFenden  Systemes  ge- 
geben sind.  Zuweilen  entwickeln  sich  bei  einem  Individuum  in 
verschiedenen  Organen  zwei  ganz  verschiedenartige  Ge* 
«chwülste,  die  zu  einander  in  keiner  Beziehung  stehen  und  nur 
zufällig  gleichzeitig  aufgetreten  sind. 

Die  genaue  Bestimmung  dessen,  was  man  eine  Geschwulst  nennen 
soll,  ist  nicht  leicht,  und  es  wird  danach  auch  der  BegrifP  Geschwulst  von 
-den  Autoren  sehr  verschieden  weit  gefasst.  Ich  halte  es  für  zweckmässig 
und  iD  den  Lebenseigenschaften  der  hier  in  Betracht  kommenden  Ge- 
websneubilduDgen  begründet,  wenn  man  von  den  Geschwülsten  zunächst 
^e  hyperplastischen  Wucherungen  ausscheidet,  femer  auch  alle  Retentions- 
-cysten,  welche  lediglich  durch  Secretretention  entstehen  und  keine  selb- 
ständige Gewebsentwickelung  aufweisen.  Sodann  sind  meines  Erachtens 
^auch  alle  Gewebswucherungen  von  den  wahren  Geschwülsten  auszuscheiden, 
welche  auf  der  Anwesenheit  von  Parasiten,  also  auf  Infection  beruhen,  so 
vor  allem  die  infectiösen  Granulationswucherungen,  wie  sie  bei  TulDer- 
«ulose,  Syphilis,  Lepra  etc.  vorkommen.  SoUte  es  sich  nachweisen  lassen, 
was  bisher  nicht  der  Fall  ist,  dass  ein  Theil  der  bisher  den  wahren  epi- 
thelialen Geschwülsten  zugezählten  Neubildungen  auf  Infection  zurückzu- 
führen ist,  so  wird  man  diese  Bildungen  zunächst  aus  den  wahren  Ge- 
schwülsten ausscheiden  müssen. 

Dem  Mutterboden  in  ihrem  Bau  ähnliche  Geschwülste  werden  oft  als 
bomöoplastische  (Vibchow)  bezeichnet  und  den  vom  Mutterboden 
hochgradig  verschiedenen,  als  heteroplastische  bezeichneten,  als  eine 
besondere  Gruppe  gegenübergestellt.  Gegen  eine  solche  Bezeichnung  lässt 
sich  indessen  einwenden,  dass  die  Homöoplasie  der  Geschwülste  mit  dem 
Mutterboden  nie  eine  vollkommene  ist,  dass  thatsächlich  die  wahren  Ge- 
schwülste (wenn  man  die  Gewebshypertrophieen  davon  ausscheidet)  stets 
eine  gewisse,  allerdings  in  den  einzelnen  Fällen  wechselnde  Heteroplasie 
zoigen. 
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Paget,  Lecturu  on  Tumours^  1852. 

Petrone,  Breve  guida  aUo  studio  dei  twnori^  Catania  1890. 

Sehimmelbnsoh,  Multiples  Auftreten  primärer  Cardnome^  Langenheck' i  Jrch.   89.  Bd,  1889. 

Thiertoh,  Der  Epithelkrebs  der  äusseren  Haut,  1865. 
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8  109.  Alle  Geschwülste  entetehen  durch  eine  Proliferation 
Ton  Gewebszellen,  welche  sich  mit  Oef  8ssneubildung  verbindet.  Sehr 
häufig  gesellt  sich  zu  Zeiten  dazu  noch  eine  Emigration  von 
Leukocyten,  doch  ist  dieser  Vorgang  zur  Geschwulstentwickelung 
nicht  nöthig.  Die  Leukocyten  werden  innerhalb  des  Geschwulstgewebes 
zu  einem  Theil  von  Geschwulstzellen  aufgenommen,  zerstört  und 
assimilirt. 

Die  Vorgänge  bei  der  Zelltheilung  und  der  Gefässneubildung  sind 
dieselben,  wie  sie  in  §  83  und  §  90  beschrieben  wurden,  d.  h.  der 
Process  der  Kerntheilung  erfolgt  durch  Karyomitose,  und  die  Gefässe 
bilden  sich  durch  Sprossen,  welche  die  wuchernden  Zellen  der  alten 
Gefässwände  aussenden.  Die  Mitosen  treten  meist  in  typischen  Formen 
auf  (Fig.  1896),  doch  kommen  verhältnissmässig  häufig  auch  atypische 
Formen,  asymmetrische  Theilungen  (Hansemann,  Ströbe),  Kern- 
figuren mit  abnorm  grossen  Chromatinmassen ,  sogen.  Riesenmitosen,, 
pluripolare  Mitosen  und  Bilder  von  Kemfragmentation  (Arnold^ 
Ströbe)  vor.  Die  einzelnen  Mitosen  sind  dabei  regellos  in  den* 
wuchernden  Gewebe  vertheilt  (Fig.  189/>). 

Die  Geschwülste  entwickeln  sich  gewöhnlich  aus  kleinen  Anfängen^ 
seltener  ist  ihre  Entwickelungsstätte  diffus  über  ein  ganzes  Organ  ver- 


Fi^.  189.  Scliiiitt  durch  ein  knoten  form  ig  es  Angiosarkom  der 
Schilddrüse,  a  Cfefässdiirchsehnilt.  b  Perivasculäre  Zellcvlinder  mit  zahlreichen 
Mitosen  im  Durehselmilt.  c  Kr>mige  Massen  mit  Z(^llen  zwiselien  den  einzelnen  Zell- 
cvlindern.  In  Fi.emmincj 'schein  Säuregemiseli  fixirtc^,  mit  Saffranin  gc^färbtes,  in. 
l{anadabal>am  eingeschlossenes  Präparat.     V(>rgr.  SO. 
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breitet.  Damit  hängt  es  zusammen,  dass  sie  bei  ihrem  Wachsthum  meist 
nicht  eine  Vergrösserung  des  ganzen  Organs  herbeiführen,  sondern 
innerhalb  eines  solchen  abgegrenzte  Knoten  bilden.  Sie  wachsen  bald 
enorm  rasch,  bald  langsam  und  unter  zeitweisen  Stillständen.  Eine 
Grenze  für  ihr  Wachsthum  ist  nicht  anzugeben ;  sie  erreichen  oft  ganz 
kolossale  Dimensionen.  Ferner  können  si^  ihr  Wachsthum  Jahre  lang 
einstellen,  um  es  plötzlich  wieder  zu  beginnen. 

Die  Aetiologie  der  Crescliwttlste  ist  keine  einheitliche  und  ist  in 
vielen  Fällen  nicht  mit  Sicherheit  zu  erkennen.  Es  lassen  sich  in- 
dessen für  die  meisten  Fälle  wenigstens  die  Bedingungen  angeben, 
unter  denen  die  Geschwulstbildung  aufgetreten  ist,  und  man  kann  da- 
nach auch  verschiedene  Gruppen  von  Geschwülsten  aufstellen. 

Eine  erste  Gruppe  von  Geschwülsten  entsteht  aus 
besonderen  congenitalen  Anlagen,  so  dass  man  sie  in  gewissem 
Sinne  als  örtliche  Ge websmissbildungen  ansehen  kann.  Sie 
entwickeln  sich  entweder  intrauterin,  so  dass  sie  schon  bei  der  Ge- 
burt vorhanden  sind  oder  erst  im  extrauterinen  Leben,  in  der  Zeit 
des  Wachsthums  oder  noch  später,  wobei  nicht  selten  ein  Trauma 
Veranlassung  zum  Eintritt  der  Entwickelung  der  Geschwulst  aus  der 
präexistirenden  Anlage  wird. 

Zu  dieser  Gruppe  gehören  manche  Osteome,  Chondrome,  Angiome, 
Fibrome  (Nerven-  und  Hautfibrome),  Sarkome,  Adenome.  Sie  zeichnen 
sich  dadurch  aus,  dass  sie  vererbbar  sind. 

Als  eine  hierher  gehörige  Untergruppe  kann  man  Geschwülste  ansehen, 
welche  von  verirrten  oder  transponirten  Gewebskeimen 
ausgehen,  d.  h.  von  Geweben,  welche  während  der  intrauterinen  Ent- 
wickelung eine  Verlagerung  erfahren  haben.  Hierher  gehören  z.  B. 
Muskelgeschwülste  und  Knorpelgeschwülste  innerhalb  der  Niere,  des 
Hodens  und  der  Parotis,  Fettgeschwülste  im  Gehirn,  Teratome  der  ver- 
schiedensten Organe. 

Eine  zweite  Gruppe  entwickelt  sich  nach  traumati- 
schen Gewebsverletzungen,  und  man  rechnet,  dass  in  etwa  7 
bis  14  Procent  der  Fälle  sich  solche  Traumen  als  Ursache  nachweisen 
lassen.  Die  Ursache  der  Geschwulstbildung  können  sowohl  ein  ein- 
maliges Trauma,  eine  Stich-  oder  Hiebwunde,  eine  Quetschung,  ein 
Knochenbruch  etc.,  als  auch  wiederholte  mechanische  Einwirkungen, 
wie  Reibungen,  Kratzen  etc.  bilden. 

In  einer  dritten  Gruppe  schliesst  sich  die  Geschwulst- 
bildung an  Entzündungen,  namentlich  an  Geschwürsbil- 
dungen mit  nachfolgender  Narbenbildung  an.  Die  Ent- 
zündung und  Geschwürsbildung  kann  dabei  sowohl  durch  nicht  spe- 
cifische  als  auch  durch  specifische  Schädlichkeiten  verursacht  gewesen 
sein.  So  entwickeln  sich  Gallenblasenkrebse  (Fig.  190  de)  fast  nur  in 
Gallenblasen,  die  Steine  enthalten  und  danach  der  Sitz  chronicher  Ent- 
zündungen sind.  Im  Magen  kann  gich  ein  Krebs  am  Rande  eines  noch 
bestehenden  Geschwürs  oder  in  der  Narbe  eines  solchen  bilden.  In 
der  äusseren  Haut  sowie  in  der  .Schleimhaut  des  Rachens  und  des 
Kehlkopfes  entstehen  Krebse  zuweilen  auf  dem  Boden  einer  tuber- 
culösen  oder  syphilitischen  Granulationswucherung  oder  in  Narben  von 
solchen. 

In  einer  vierten  Gruppe  scheint  die  Geschwulst- 
entwickelung dadurch  ausgelöst  zu  werden,  dass  diedas 
(Srewebe  zusammensetzenden  Th eile  eine  ungleiche  Rück- 
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Fig.  190.  Primärer  Gallenblasenkrebs  mit  einem  eingeschlossenen 
Gailenblasenstein.  Frontalschnitt  durch  die  Gallenblase  und  die  Leber,  a  Leber. 
b  Duodenmn.  c  Gallenstein,  d  Wand  der  krebsig  entarteten  Gallenblase,  e  Krebsige 
Lifiltration  des  benachbarten  Lebergewebes,  f  Mit  dem  Krebsknoten  verwachsene  und 
krebsig  infiltrirte  stelle  des  Duodenums.     Nat.  Gr. 

bi.ldun!g  erfahren,  so  dass  gewisse  Wachsthumswider- 
stände  aufgehoben  oder  verringert  werden.  Hierher  ge- 
hören namentlich  epitheliale  Wucherungen,  Krebse,  die  sich  in  höherem 
Alter  oder  in  Organen,  die  in  Rückbildung  nach  gesteigerter  Function 
begriffen  sind,  entwickeln.  So  kann  man  sich  z.  B.  die  Entwickelung 
des  Hautkrebses  dadurch  ausgelöst  denken,  dass  das  Bindegewebe  der 
Haut  eine  gewisse  Rückbildung,  die  mit  Lockerung  seines  Gefüges 
verbunden  ist,  erfährt,  während  die  Epithelien  noch  im  vollen  Besitz 
ihrer  Proliferationsfähigkeit  sich  befinden. 

CoHNHEiM  hat  seiner  Zeit  die  Hypothese  aufgestellt,  dass  alle  wahren 
Geschwülste  aus  besonderen  Geschwulstanlagen,  die  in  der  Persistenz  von 
Herden  embryonalen  Gewebes  gegeben  sein  sollten,  hervorgingen.  Für 
eine  solche  Ansicht  sprechen  indessen  weder  die  Ergebnisse  der  klinischen 
Beobachtung  noch  auch  die  Ergebnisse  der  anatomischen  Untersuchung 
der  Gewebe. 

In  neuester  Zeit  ist  die  Ansicht  sehr  verbreitet,  dass  die  Geschwülste 
zu  einem  grossen  Theil  Infectionen  durch  Protozoen  ihre  Entstehung  ver- 
danken würden,  und  es  sollten  namentlich  die  Krebse  eine  solche  Genese 
haben.     Es   liegen    indessen  bis  jetzt  keine  Befunde  vor,    welche  Beweise 
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für  die  Richtigkeit  dieser  Anschauung  bringen  würden.  Parasiten  können 
zwar  geschwulstähnliche  Wucherungen  verursachen,  allein  es  darf  daraus 
nicht  geschlossen  werden^  dass  danach  nun  auch  die  wahren  Geschwülste 
parasitäre  Affectionen  seien. 

Literatur  über  Kern-  und  Zel  Itheilun  gs  v  orgänge 
in  Geschwülsten. 
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üeber  Kemtheütmg  u.  vielkemige  Zellen,  ib.  98.  Bd.  1884. 
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Keulbaohieff.  Oarcinom  nach  Lupus,  I.-D.  I^Veihurg  1893. 

Kocher,  Krankh.  d.  männl.  Geschlechtsorgane,  Dtsch.  Ohirurgie,  Lief.  50  6  1887. 
Krönlein.  v.  Langenbeck*»  Arch.  XX. 

Liebe,  Theer-  u.  Parajßnkrebs,  Schmidt* s  Jahrb.  236.  Bd.    1893. 
Bibbert,  üiatogenese  des  Cardnoms,    Virch.  Arch.  185.  Bd.    1894. 
Schubert,  üeber  den  primären  GaUenblasenkrebs,  I.-D.  freiburg  1893. 
Schuchardt,    Beiträge  zur  Entstehung  der  Oarcinome  aus  chronisch  entzündlichen  Zuständen  der 

Schleimhäute  und  Hautdecken,  Leipzig  1885. 
Schilltheil,    Statistische    Untersuchungen    über    di^    Aetiologie    des    Cardnoms^    Beitr.    v.  Bruns 

IV  1881. 
Sie^rt,  Aetiologie  des  Gallenblasenkrebses,   Virch.  Arch.  132.  Bd.  1893. 
Stern,  Maligne  Tumoren  im  Kindesalter,  D.  med.    Wochenschr.   1892. 
Stroebe,  Neuere  Arbeiten  über  Histogenese  u.  Aetiologie  des  Cardnoms,  Centralbl.  f.  allg.  Path. 

II  1891;    Die  parasitären  Protozoen   in   ihren  Beziehungen  zur  menschl.  Pathologie,  insbes. 

zur  Histogenese  u.  Aetiologie  des  Cardnoms  (zusammenfassendes  Referat),  ib.    V  1894. 
Thiertcb,  Der  Epithelkrebs,  namentl.  d.  äussern  Haut,  1865. 
Virchow,  Die  krankhaften  Geschwülste  III. 
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▼.  Winiwarter,  ßeitr.  s.  StaUsUk  d.  Careinome,  StuUgaH  1878. 

Wolff,  Z.  Entätehung  d.  GeaehwüUU  nach  traumatischen  Einwirkungen^  I.-D.  Berlin  1874. 

WieUnd,  Primäre  multiple  Knochenaarkome,  L-D.  Basel  1898. 

Zahn,  Zur  Aetiologie  der  Epifhelkrebse,    Virch.  Arch.  117.  Bd.  1889. 

Zenker,    D.  Krebt  d.  OaOenblase  u.  ».  Bez.    zu  Gallensteinen  u.  GallenblaseHnarbeH^    D.  Arch, 

/.  kUn.  Med.  44.  Bd.  1889. 
Weitere  Literatur  Über   die  Aetiologie   und   die  Entwickelung   der  Geschwülete  enthalten  §  ISO, 

§  134,  §  187  und  §  138. 

§  110.  Hat  sich  irgendwo  eine  Geschwulstwucherung  eingestellt, 
so  wächst  dieselbe  in  selbständiger  Weise,  einem  Parasiten  ähnlich, 
weiter.  Vom  umgebenden  Gewebe  bezieht  die  Geschwulst  die  Gefässe 
und  damit  auch  ihr  Nährmaterial,  kann  aber  im  Uebrigen  aus  eigenen 
Mitteln,  d.  h.  durch  Vermehrung  der  Zellen,  welche  Bestandtheile  der 
Geschwulst  sind,  wachsen.  In  manchen  Fällen  vergrössert  sich  die 
Geschwulst  wesentlich  durch  interstitielles  expanslres  TTachsthiim, 
und  es  wird  das  Nachbargewebe  nur  verschoben  und  verdrängt.  In 
anderen  Fällen  wächst  dagegen  das  Geschwulstgewebe  mehr  InflltratiT 
und  bricht  in  die  Spalträume  des  benacTibarten  Gewebes  ein,  so  dass 
neue  Gewebsgebiete  in  den  Bereich  der  Geschwulst  gezogen  werden. 
Meist  gerathen  hierbei  auch  die  Zellen  der  neu  invadirten  Gewebe  zu 
einem  Theil  in  Wucherung,  so  dass  eine  Vergrösserung  der  Geschwulst 
durch  appositionelles  Waehsthnin  eintritt,  an  dem  sich  sowohl 
die  Zellen  der  ursprünglichen  Geschwulst  als  auch  des  Nachbargewebes 
betheiligen. 

Das  infiltrative  Wachsthum  findet  zunächst  darin  seinen  Ausdruck, 
dass  von  dem  Orte  der  ursprünglichen  Geschwulstbildung  benach- 
barte Gewebe  des  Organes,  in  dem  die  Geschwulst  sich 
entwickelt  hat,  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Weiter- 
hin können  aber  auch  die  Gewebe  benachbarter  Organe 
(Fig.  190 e f)  durch  Verbreitung  per  contiguitatem  von  der  Geschwulst- 
wucherung ergriffen  werden.  Gerathen  Geschwulstzellen  in  die 
grossen  Körperhöhlen,  so  können  sie  sich  auch  an  deren  Oberfläche  ver- 
breiten und  zur  Geschwulstbildung  führen. 

Findet  bei  der  infiltrativen  Wucherung  einer  Geschwulst  ein  Ein- 
bruch in  ein  Lymphgefäss  oder  in  ein  Blutgefäss  statt,  ein  Ereigniss, 
das  namentlich  bei  den  als  Krebse  und  als  Sarkome  bezeichneten  Ge- 
schwülsten vorkommt,  und  werden  danach  lebende  entwicke- 
lungsfähige  Geschwulstzellen  innerhalb  der  genannten  Bahnen 
verschleppt,  so  kommt  es  sehr  oft  zu  Geschwulstinetastasen,  d.  h.  zur 
discontinuirlichen  Entwickelung  von  Tochtergeschwülsten.  Die  Tochter- 
geschwülste können  sich  zunächst  in  den  Lvmph bahnen  des  primär 
erkrankten  Organes  entwickeln  (Fig.  191  b),  greifen  aber  gewöhnlich 
bald  auch  auf  andere  Organe  über,  bei  Einbruch  in  die  Lymphbahnen 
auf  die  Lymphdrüsen,  bei  Einbruch  in  die  Blutbahn  auf  jene  Or- 
gane, welchen  das  Blut  die  lebenden  Zellen  zuführt  (vergl.  §  18). 

Die  Entwickelung  der  Tochtergeschwülste  geht  stets  von  den  einge- 
schleppten Zellen  aus.  Handelt  es  sich  um  Lymphgefässmeta- 
stasen,  so  füllen  sich  die  betreflFenden  Lymphgefässe  (Fig.  192)  zu- 
nächst mit  Zellen,  welche  von  den  in  die  Lymphbahnen  verschleppten 
Geschwulstzellen  aus  sich  entwickelt  haben.  Weiterhin  schliessen  sich 
auch  Wucherung  und  Gefässneubildung  von  Seiten  des  angrenzenden 
Gewebes  an,  und  es  entwickeln  sich  durch  diese  Vorgänge  meist  kleinere 
und  grössere  Knoten.     Es  kommt  indessen  auch  nicht  selten  vor, 
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dass  die  Lymphgefässe  mehr  gleichmässig  durch  die 
Wucherung  ausgedehnt  werden  (Fig.  192)  und  dass  eine  eigent- 
liche Knotenbildung  ausbleibt  oder  dann  wenigstens  nur  kleinere  An- 
schwellungen im  Verlauf  der  Lymphgefässe  sich  bilden.  Bei  Metastasen  in 
den  Lymphdrüsen  schwellen  dieselben  zu  mehr  oder  weniger  umfang- 
reichen Knoten  an ,  in  denen  das  Lymphdrüsengewebe  successive 
durch  Geschwulstgewebe  ersetzt  wird. 


Fig.  191.    Durchschnitt  durch  ein  primäres  Lebercarcinom  (a)  mit 
multiplen  Metastasen  (b)  innerhalb  der  Leber  selbst,     '/t  der  nat.  Gr. 

Bei  Blutgefässmetastasen  geht  die  erste  Entwickelung  eben- 
falls von  dem  in  die  Arterien,  Capillaren  oder  Venen  hineingeworfenen 
zelligen  Embolus  aus,  und  es  können  unter  Umständen  die  Gefässe, 
insbesondere  die  Capillaren  (Fig.  193  b  c)  in  grosser  Ausdehnung  von 
"wuchernden  Geschwulstzellen  erfüllt  werden.  Das  Gewebe,  in  welchem 
der  Geschwulstembolus  zur  Entwickelung  kommt,  verhält  sich  zunächst 
passiv,  und  es  gehen  die  specifischen  Gewebselemente,  z.  B.  Drüsen- 
zellen (d)  und  Muskelzellen,  durch  zunehmenden  Schwund  zu  Grunde. 
Späterhin  betheiligt  sich  indessen  der  Blutgefäss-Bindegewebsapparat 
an  dem  Aufbau  der  Tochterknoten. 

Im  weiteren  Verlauf  der  Entwickelung  grenzt  sich  der  Tochter- 
knoten meist  scharf  von  der  Umgebung  ab  und  wächst  expansiv.  Es 
kommt  indessen  auch  nicht  selten  vor,  dass  wenigstens  stellenweise 
das  infiltrative  Wachsthum  sich  erhält,  und  es  können  sich  unter  Um- 
ständen sogar  dififus  ausgebreitete  Geschwulstwucherungen  entwickeln, 
namentlich  im  Knochenmark  und  in  der  Leber  (Fig.  193). 

Die  Zahl  der  lymphogenen  und  hämatogenen  Metastasen  variirt 
in  den  einzelnen  Fällen  sehr  und  ist  bald  nur  auf  ein  Organ  be- 
schränkt, bald  über  mehrere  Organe  ausgebreitet.  In  seltenen  Fällen 
verbreiten  sich  die  Geschwulstkeime  nahezu  über  den  ganzen  Körper,  so 
dass  in  den  verschiedensten  Organen  rasch  hinter  einander,  in  Drüsen, 
Muskeln,  Haut  etc.,  Knötchen  und  Knoten  auftreten.    Diese  Erschein- 
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Fig.  192.  Metastatischer  Lymphgefässkrebs  der  perlarteriellen 
und  peribronchialen  Lym phgef äs se  der  Lunge  nach  Krebs  des  Magens. 
a  Arterie,  b  Bronchus,  c  IVlit  Krebszellen  und  Lymphe  gefüllte  periarterielle  und 
peribronchiale  Lyinphgefäi*j*e.  d  Lungengewebe  mit  vereinzelten  Zellen  in  den  Alveolen» 
In  MÜLLEKscher  Flüssigkeit  geliärtetcs,  mit  HämatoxyÜn  und  Eosin|  gefärbtes ,  in 
Kanadabalsam  eingesclüos^enes  Präparat.     Vergr.  25. 
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ung  ist  dann  möglich,  wenn  in  der  Lunge  oder  der  Pleura  und  den 
Bronchialdrüsen  sitzende  Geschwulstknoten  in  Lungenvenen  einbrechen. 

Bringt  man  lebende  Geschwulstpartikel  einer  Metastasen  bilden- 
den Geschwulst  von  einem  Thiere  in  das  Gewebe  eines  anderen  Thieres 
derselben  Species,  so  gelingt  es  bisweilen,  die  Geschwulstbildung 
auf  diese  Thiere  zu  übertragen.  Es  können  also  Metastasen  von 
einem  Thiere  auf  ein  anderes  erhalten  werden.  Beim 
Menschen  können  in  ähnlicher  Weise  bei  Operationen  Geschwulstpar- 
tikel an  andere  Stellen  des  Körpers  gerathen  und  hier  alsdann  weiter- 
wachsen. 

Neben  der  progressiven  Gewebswucherung  kommen  in  den  Ge- 
schwülsten ausserordentlich  häufig  regressive  Veränderungen  vor  und 
es  sind  namentlich  rasch  und  infiltrativ  wachsende  zellreiche  Neu- 
bildungen, bei  denen  fettige  Entartung,  Verschleimung  und  Pigmen- 
tirung,  nekrobiotische  Vorgänge ,  hämorrhagische .  Infarcirung  in  um- 
fangreicher Ausdehnung  sich  einstellen  und  so  nicht  selten  zum  völligen 
Zerfall  des  Gewebes  führen.  In  knotigen  Tumoren  kann  der 
Untergang  der  Zellen,  falls  er  von  einer  Resorption  der  Zerfallsproducte 
gefolgt  ist,  zu  Schrumpfungserscheinungen  und  zur  Bildung 
narbiger  Einziehungen  führen.  Sehr  häufig  kommt  es  auch 
zur  Bildung  von  Zerfallshöhlen  und  von  Geschwüren,  und  es 
gehen  namentlich  bei  krebsigen  Schleimhautgeschwülsten  sehr  oft  die 
über  die  Oberfläche  sich  erhebenden  Geschwulstpartieen  grösstentheils 
ganz  wieder  zu  Grunde.  Bei  langsam  wachsenden  derben  Geschwülsten 
bleiben  regressive  Veränderungen  und  Rückbildungs Vorgänge  gewöhn- 
lich aus. 

Eine  Heilung  wird  durch  !die  Nekrose  und  den  Zerfall  des  Ge- 
schwulstgewebes nur  sehr  selten  erreicht,  am  ehesten  noch  dann,  wenn 
polypöse  Neubildungen  im  Ganzen  der  Nekrose  verfallen  (z.  B.  in  Folge 
von  Stieldrehung  und  Zerrung)  und  abgestossen  werden.  Bei  den 
meisten  Neubildungen,  welche  eine  Neigung  zu  regressiven  Verände- 
rungen und  zum  Zerfall  zeigen,  stellt  sich  während  des  Zerfalls  der 
älteren  Geschwulsttheile  eine  Neubildung  an  der  Peripherie  ein  und 
sorgt  dafür,  dass  immer  neue  Theile  von  der  Geschwulst  ergriffen 
werden. 

Wird  eine  Geschwulst  exstirpirt,  so  kann  Heilung^  eintreten,  doch 
setzt  dies  voraus,  dass  alle  Geschwulsttheile  entfernt  oder  zerstört 
sind.  Am  leichtesten  gelingt  dies  bei  langsam  utfd  expansiv  wachsen- 
den, scharf  abgegrenzten  Geschwülsten.  Bei  infiltrativ  wachsenden 
Tumoren  ist  die  Grenze  der  Geschwulstwucherung  sehr  schwer  zu 
bestimmen  und  reicht  oft  weit  über  das  Gebiet  der  sichtbar  ver- 
änderten Theile  hinaus.  Die  Folge  ist,  dass  sich  in  der  Operations- 
wunde bald  früher,  bald  später  Recidive  einstellen  (Fig.  194  o\ 
welche  von  Geschwulstresten  ausgehen,  welche  im  Gewebe  geblieben 
sind.  Diese  Recidive  verhalten  sich  alsdann  vollkommen  ebenso  wie 
die  primäre  Geschwulst  und  bilden  sonach  ebenfalls  Metastasen 
(Fig.  194  b  c). 

Nach  ihrem  klinischen  und  anatomischen  Verhalten  werden  die 
Geschwülste  gewöhnlich  in  gutartige  und  bSsartige  eingetheilt  Als 
gutartig  werden  im  Allgemeinen  diejenigen  angesehen,  welche  langsam 
und  expansiv  wachsen  und  keine  Metastasen  bilden,  als  bösartig  jene, 
welche  rasch  und  infiltrativ  wachsen,  leicht  wieder  zerfallen  und  Meta- 
stasen   bilden.     Die    malignen    Geschwülste    fallen    im   Grossen    und 
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Ganzen  mit  jenen  Geschwulstforraen 
zusammen,  welche  man  als  Garcinome 
und  Sarkome  bezeichnet.  Es  muss 
indessen  berücksichtigt  werden,  dass 
für  die  Bösartigkeit  einer  Geschwulst 
nicht  nur  ihre  Eigenschaften,  sondern 
auch  ihr  Sitz  maassgebend  sind. 
Eine  gutartige  Geschwulst  wird  zu 
einem  bösartigen  Leiden,  sobald  sie 
durch  ihre  Anwesenheit  lebenswichtige 
Organe  in  ihrer  Function  stört  So 
wird  jede  Geschwulst  des  Gehirns 
und  der  Hirnhäute  in  dem  Moment 
ein  schweres  Leiden  bilden,  wo  sie 
Störungen  in  der  Function  des  Ge- 
hirns verursacht.  Unter  Umständen 
werden  auch  an  und  für  sich  gutartige 
Geschwülste,  z.  B.  Fibrome  des  Uterus, 
zu  verderblichen  Gewächsen,  sobald 
sie  eine  gewisse  Grösse  überschreiten 
und  dadurch  die  Nachbarorgane  ver- 
drängen  und   raumbeengend   wirken. 

Fig.  194.  Recidiv  eines  Sarkoms 
am  Amputationsstumpf  eines  Femur. 
a  Aus  dem  Knochenmark  hervorgewucherter 
fungöser  Tumor,  b  c  Periostale  Knoten.  Vt  der 
nat.  Gr. 


Bei  einer  gewissen  Dauer  einer  Geschwulst  stellt  sich  häufig  ein 
starker  Rückgang  der  allgemeinen  Ernährung  und  ein  Marasmus  ein, 
der  gewöhnlich  als  Gfesehwulstkaehexie  bezeichnet  wird.  Sie  kommt 
weitaus  am  häufigsten  bei  den  als  Krebs  und  als  Sarkom  bezeichneten 
bösartigen  Neubildungen  vor  und  kann  zum  Theil  durch  den  starken 
Stofifverbrauch,  den  das  rasche  Wachsthum  der  Geschwülste,  nament- 
lich bei  der  Metastasenbildung  erfordert,  bedingt  sein.  Wichtiger  für 
seine  Genese  ist  indessen,  dass  durch  die  genannten  Geschwülste  oft  die 
Ernährung  sehr  beeinträchtigt  wird.  So  leidet  bei  Oesophagus-,  Magen- 
und  Darmkrebsen  die  Function  der  genannten  Organe  oft  in  hohem 
Maasse  und  verhindert  nicht  selten  die  Nahrungsaufnahme  ganz  oder 
nahezu  ganz.  Weiterhin  ist  zu  berücksichtigen,  dass  durch  den  ge- 
schwürigen Zerfall  der  Geschwülste  und  die  fortgesetzte  Secretion  der 
daraus  entstandenen  Geschwüre  oft  reichliche  Eiweissmengen  dem 
Organismus  verloren  gehen  und  dass  durch  faulige  Zersetzungen  oft 
auch  noch  Substanzen  entstehen,  welche,  resorbirt,  schädlich  auf  den 
Organismus  einwirken.  Endlich  können  auch  Schmerzen  in  den  Ge- 
schwülsten den  Kranken  die  Nachtruhe  rauben.  Ob  in  einzelnen 
Fällen  die  Geschwülste  selbst  auch  für  den  Organismus  schädliche 
Substanzen  bilden,  ist  unbekannt,  ist  indessen  nicht  unmöglich. 

Literatur  über  Metas  tasenb  il  d  un  g. 

Aoker,  Z.  Pathogenese  d.  OetchouUtmetastase,  Dtsch.  Arch.  f,  klin.   Med.  XI  1873. 
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Arnold,   üeber  rückldt^gen  Transport,    Virch.  Arch.  184.  Bd.   1891. 
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n.   Die  einzelnen  O^escliwulHtformen. 

1.    Geschwülste,  welche  sich  aus  den  Geweben  des  mitt- 
leren Keimblattes- entwickeln.    Bindesubstanz- 
geschwülste.    . 

a)    Das   Fibrom. 

§  111.  Fibrom  nennt  man  eine  Geschwulst,  welche  aus  Binde- 
gewebe besteht  Am  häufigsten  tritt  sie  in  Form  von  Knoten  auf, 
die  von  der  Umgebung  scharf  abgegrenzt  sind  und  meistens  nur  einen 
Theil  des  betreffenden  Organs  einnehmen,  seltener  ein  ganzes  Organ 
in  eine  einheitliche  Geschwulstmasse  umwandeln.  An  freien  Epithel- 
und  Schleimhautflächen  bildet  das  Fibrom  nicht  selten  Papillome. 

Je  nach  der  Beschaffenheit  des  Bindegewebes  zeigt  das  Fibrom 
sehr  verschiedene  Consistenz.  Oft  äusserst  hart  und  zähe,  unter  dem 
Messer  knirschend  (Desmoid)  und  auf  der  Schnittfläche  ein  weisses, 
sehnig  glänzendes  Gewebe  zeigend,  ist  es  in  anderen  Fällen  weich  an- 
zufühlen, schlaff,  die  Schnittfläche  mehr  gleichmässig  grauweiss  und 
etwas  durchscheinend.  In  noch  anderen  Fällen  sind  die  einzelnen  Binde- 
gewebszüge  zwar  glänzend  weiss,  aber  das  Ganze  hat  ein  mehr  lockeres 
Gefüge,  die  Geschwulst  ist  daher  schlaff. 

Zwischen  harten  und  weichen  Formen  kommen  die  mannigfaltigsten 
Uebergänge  vor,  und  selbst  innerhalb  einer  Geschwulst  können  die 
einzelnen  Stellen  eine  verschiedene  Beschaffenheit  besitzen.  Unter  dem 
Mikroskope  pflegen  harte  Formen  meist  grobfaserige,  dicke  Faserbündel 
(Fig.  195  a)  als  Hauptbestandtheil  zu  zeigen,  in  welche  mehr  oder 
weniger  zahlreiche  Zellen  eingesprengt  liegen.  Stellen  sich  in  der  Ge- 
schwulst Stauungen  und  damit  Oedeme  ein,  so  können  die  einzelnen 
Faserbündel  (b)  auseinandergedrängt  und  die  auf  den  letzteren  gelegenen 
Zellen  (c)  zur  Quellung  (d)  gebracht  werden.  Gleichzeitig  wird  das 
Gewebe  weicher. 


Digitized  by  VjOOQIC 


396 


Geschwülste. 


Die  weichen  Formen  der  Fibrome,  die.  eine  leicht  durchscheinende, 
grauweisse  Schnittfläche  zeigen,  pflegen  zellreicher  zu  sein,  so  dass  e& 
gelingt,  durch  Zerzupfen  zahlreiche  schmale,  spindelförmige  Zellen  (ge- 
schwänzte Kerne)  zu  isoliren.    Die  Zwischenmasse  ist  dementsprechend 

Fig.  19.').  Schnitt  aus 
(»i  n  o  111  ö d o in a  t  ö s e n 
lUerusfibrom.  a  Dicht- 
liegende,  h  durch  Flüssigkeit 
auseinandergedrängte  Binde- 
gewebsfai*eni.  c  Spindelförmig 
aussehende  Zellen,  d  Ge- 
schwoUene  rundliche  2^eii. 
e  Blutgefäss.  Mit  Ueber- 
osmiumsäure  behandeltes,  in 
Glycerin  eingelegtos  Präparat. 
Vergr.  200. 


spärlicher  vorhanden,  die  Fibrillen  sind  zarter  und  zu  feineren  Bündeln 
zusammengeordnet  Schnitte,  durch  solche  Fibrome  angelegt  und  ge- 
färbt, erscheinen  kernreich  (Fig.  196  6). 

Die  Fibrome  entwickeln  sich  aus  wuchernden  Bindesubstanzzellen^ 
und  es  lassen  sich  dementsprechend  meist  auch  Stellen  finden,  die  zell- 
reicher sind  als  die  Hauptmasse  des  Gewebes,  und  an  denen  die  Zellen 
nicht  nur  als  schmale  Spindeln  sich  präsentiren,  sondern  zum  Theil 
auch  als  Rundzellen  oder  als  kürzere  und  dickere  Spindeln  oder  wohl 


'sm'^&^npj^j  ff-'i-^  - 


i^^ff^^^^y^-^^y 


^:^^^.S%M^^'  :v^i. 
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^^5^^"/:^;* 
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Fig.  196.     Fibroma  pericanaliculare  mamniae.     a  Drüsengänge,     b  Neu- 
gebildetes,   pericanaliculär   gelegenes,    zellreiches    Bindegewebe,     c  Z(4larmes   Binde- 
fiwel)e.     In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes,  mit  Alaunkamiin  imd 
osin  gefärbtes,  in  Knnadabalsnm  cingeschiosscnes  Präparat.     Vergr.  40. 
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auch  als  Sternzellen.  Die  Umwandlung  des  gewucherten  zelligen  Ge- 
webes in  Bindegewebe  erfolgt  in  derselben  Weise,  wie  es  früher  für 
die  Bindegewebshyperplasie  angegeben  wurde. 

Fibrome  kommen  in  allen  Geweben  vor,  welche  Bindegewebe  in 
irgend  einer  Form  enthalten.  Häufig  sind  sie  z.  B.  in  den  Nerven 
und  in  der  Haut,  im  Periost,  in  den  Fascien,  im  Uterus,  seltener  im 
Ovarium,  in  der  Mamma,  dem  Darmtractus,  der  Blase  etc.  In  der 
Mamma  tritt  die  Fibrombildung  oft  vornehmlich  pericanaliculär  auf 
(Fig.  196  b\  so  dass  die  Kanäle  von  zellreichem  Bindegewebe  umgeben 
Averden. 

Fibrome  machen  keine  Metastasen,  doch  treten  sie  häufig  multipel 
aufi  so  besonders  an  den  Nerven  und  am  Uterus.  Auch  innerhalb  einer 
Geschwulst  bemerkt  man  nicht  selten  mehrere  Entwickelungscentren, 
d.  h.  es  setzt  sich  die  Geschwulstmasse  aus  mehreren  durch  gewöhn- 
liches Bindegewebe  getrennten  Knoten  oder  Strängen  (Fig.  196  6)  zu- 
sammen. Verderbenbringend  werden  die  Fibrome  nur  durch  ihre  Grösse 
und  durch  ihren  Sitz. 

Fibrome  können  verfetten,  erweichen  und  zerfallen,  so  dass  sich 
im  Innern  Höhlen  bilden.  Sie  können  ferner  aufbrechen  und  zu  Ge- 
schwürsbildung Veranlassung  geben.  Mitunter  verkalken  sie  theilweise 
(Uterusfibrome).  Ihr  Gefässreichthum  ist  sehr  verschieden,  bald  gering, 
bald  bedeutend.  Zuweilen  sind  die  Blutgefässe  ektatisch,  so  dass  das 
Gewebe  von  weiten  Kanälen  und  Lücken  durchsetzt  ist,  die,  frisch 
untersucht,  Blut  entleeren.  In  anderen  Fällen  findet  man  auch  er- 
weiterte Lymphgefässe. 

Werden  in  einem  Fibrom  die  Grundsubstanz  von  Flüssigkeit  stark 
durchtränkt  und  die  Fibrillen  auseinandergedrängt,  so  entstehen  öde- 
matöse  Fibrome,  welche  in  ihrem  Aussehen  und  ihrem  Bau  der 
Nabelschnur  ähnlich  sind. 

b)    Das   Myxom. 

§  112.  Als  Myxom  bezeichnet  man  Geschwülste,  welche  wesent- 
lich aus  Schleimgewebe,  das  sich  aus  Zellen  und  schleimhaltiger 
flüssiger  oder  gallertiger  Grund- 
substanz zusammensetzt,  bestehen. 
Die  Zellen  der  Geschwulst  sind 
meist  vielgestaltig,  mit  Fortsätzen 
verschiedener  Länge  (Fig.  197), 
die  untereinander  verbunden  sind 
(Fig.  198  a),  versehen.  Das  Ge- 
webe ist  stark  durchscheinend 
weich  und  lässt  die  mit  Blut  ge- 
füllten Gefässe  durchschimmern. 
Von  der  Schnittfläche  lassen  sich 
gallertige  Massen  oder  faden- 
ziehende Flüssigkeit,  die  im  Wasser 
aufquellen,  gewinnen. 

Myxomgewebe  bildet  nie  aus- 
schliesslich ein  Geschwulstgewebe, 
combinirt   sich  vielmehr   mit  an- 

Fig.  197.  Zellen  aus  einem 
Myxom  des  Periostes  des  Ober- 
scnenkels.    Goldpräparat.   Vcrgr.  400. 


Digitized  by 


Google 


398 


Geschwülste. 


deren  Gewebsformationen,  namentlich  mit  Bindegewebe,  Fettgewebe, 
Knorpel-  und  Sarkomgewebe,  so  dass  die  Geschwülste  als  [Flbro- 
myxome,  Lipomyxoqie,  Chondromyxome  und  Myxosarkome  (Fig.  198) 
zu  bezeichnen  sind. 


Fig.  198.  Schnitt  durch  ein  Myxosarkom.  a  Schleimgewcbe,  b  ZeUzügc. 
e  Faseriges  Gewebe.  Mit  Karmin  gefärbtes,  in  Glycerin  eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  250. 

Aus  Bindegewebe  kann  Schleimgewebe  dadurch  entstehen,  dass 
sich  zwischen  den  Fibrillen  mucinhaltige  Flüssigkeit  ansammelt  und 
die  Fibrillen  allmählich  verschwinden.  Geht  Fettgewebe  in  Schleim- 
gewebe über,  so  schwindet  das  Fett  aus  den  Leberzellen,  worauf  die 
Zellen  sich  verkleinern  und  sternförmig  werden,  während  zwischen  den 
Zellen  mucinhaltige  Gallerte  auftritt.  Knorpel  geht  in  der  Weise  in 
Schleimgewebe  über,  dass  die  Grundsubstanz  eine  mucinöse  Umwand- 
lung erfährt,  während  die  Zellen  ihre  Form  ändern  (vergl.  Fig.  145, 
S.  328).  Myxosarkome  (Fig.  198)  entstehen  entweder  durch  örtlich  ge- 
steigerte Zellwucherungen  in  Myxomen  oder  durch  Ansammlung  von 
Schleim  zwischen  den  Sarkomzellen. 

Myxome,  Myxofibrome  und  Myxolipome  entwickeln  sich  am  häufigsten 
im  Bindegewebe  des  Periostes,  der  Haut,  der  Fascien  und  der  Muskel- 
scheiden, sowie  im  Fettgewebe  des  subcutanen  und  subserösen  Gewebes 
und  des  Knochenmarkes.  Myxochondrome  kommen  namentlich  in  der 
Parotis  vor  und  sind  hier  eine  häufige  Geschwulst. 

Sie  sind  alle  gutartige  Geschwülste,  die  keine  Metastasen  machen. 
Myxosarkome  tragen  den  Charakter  von  Sarkomen  und  können  sonach 
Metastasen  machen. 
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Heyfelder,  Zur  Besection  des  Oberkiefers,    Virch.  Arch.   11.  Bd.  1857. 
Köster,  Sitaber.  d.  Niederrhein.  Ges.  J.  Natur-  u.  Heilk.   1881. 
MüUer,  J.,  Arch.  /.   Anat.  u.  Phys.   1836. 
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Bnmler,  Vt^btr  Myxom ^  J.-D.  Bonn  1881. 

Virchow,   Vireh.  Arch.  11.  Bd.;  OtschwUUte  I;  ChariU-AnnaUn   VI. 
Volkmanii,   Virch.  Arch.  42.  Bd. 
Wagner,   Virch,  Arch.  8.  Bd. 

Weiohselbaam,    Oemüchte»  Myxom  des  ObtrtchenieU  m.  gecund.  Knoten   in  der  Lungt^    Virch. 
Arch.  54.  Bd. 

c)   Das   Lipom. 

§  113.  Als  Lipome  bezeichnet  man  Geschwülste,  welche  aus 
Fettgewebe  bestehen.  Sie  bilden  bald  weiche,  bald  feste,  meist 
knollige,  gelappte  Tumoren  und  erreichen  oft  eine  sehr  bedeutende 
Grösse.  Ihr  Bau  ist  demjenigen  des  subcutanen  Fettgewebes  sehr  ähn- 
lich, d.  h.  sie  bestehen  aus  Fettläppchen,  welche  durch  dickere  oder 
dünnere  Bindegewebssepten  zusammengehalten  werden. 

Histologisch  bietet  das  Gewebe  ebenfalls  ähnliche  Verhältnisse  wie 
die  Fettläppchen  des  Hautpanniculus,  nur  pflegen  die  Fettzellen  grösser 
zu  sein  als  in  letzterem.  Bildet  sich,  was  nicht  selten  geschieht,  neben 
Fettgewebe  auch  Schleim gewebe,  so  bezeichnet  man  die  Geschwulst  als 
ein  Llpoinyxoma,  ist  reichlich  faseriges  Bindegewebe  vorhanden,  als 
Lipoflbroma  oder  Fibrolipoma. 

Lipome  entstehen  am  häufigsten  aus  Fettgewebe,  doch  können  sie 
sich  auch  aus  Bindegewebe  entwickeln,  welches  normaler  Weise  kein 
Fettgewebe  enthält,  so  z.  B.  in  der  Submucosa  des  Darmes.  Verkal- 
kung, Nekrose,  Gangrän,  Verjauchung  kommen  in  grösseren  Lipomen 
nicht  selten  vor.  Sie  machen  keine  Metastasen,  treten  aber  zuweilen 
multipel  auf.  Eine  völlige  Rückbildung  der  Lipome  erfolgt  auch  bei 
starker  Abmagerung  der  betreffenden  Individuen  nicht. 

Lipome  kommen  schon  bei  Neugeborenen  vor,  so  z.  B.  als  Ge- 
schwülste, die  sich  über  und  in  den  Spaltbildungen  bei  Spina  bifida 
entwickeln,  doch  entstehen  sie  weit  häufiger  erst  in  späteren  Jahren. 
Sie  haben  ihren  Sitz  am  häufigsten  im  ünterhautzellgewebe  des 
Rückens,  des  Gesässes,  des  Halses,  der  Achselhöhle,  der  Bauchwand 
und  der  Oberschenkel,  kommen  indessen  auch  im  intermusculären 
Bindegewebe,  im  Fettgewebe  der  Bauchhöhle,  in  den  Nieren,  in  der 
Mamma,  unter  der  Stirnaponeurose,  in  den  Meningen,  an  der  Hand 
und  den  Fingern  etc.  vor.  Eine  bei  Männern  vorkommende,  jedoch 
seltene  Fettneubildung,  welche  am  Hals  und  Nacken  auftritt  und  zu 
knolligen  und  lappigen  Verunstaltungen  der  Haut  dieser  Gegend  führt 
und  namentlich  von  englischen  Autoren  beschrieben  worden  ist,  ist 
neuerdings  von  Madelung  näher  untersucht  und  als  Fetthals  be- 
zeichnet worden.  Das  Fettgewebe  entwickelt  sich  dabei  theils  im  sub- 
cutanen Gewebe,  theils  in  und  unter  den  Fascien  und  zwischen  den 
Muskeln. 

Literatur  über  Lipome. 

Brohl,  Zur  AeHologie  u.  Statistik  der  Lipome^    Wünsburg  1886. 

Ehrmann,  Multiple  symmetrische  Xanthelasmen  u.  Lipome^  Bdtr.  v.  Bruns  IV  1888. 

eroach,  ^udim  über  das  Lipom.  Dtsch.  Ztitschr.  f.  Chir.  XXVI  1887. 

Kadelimg,   üeher  den  FeUhaU,  v.  Langenbeck's  Arch.  XXXVII  1888. 

Heitre,  Essai  sur  le  lipome^  Montpellier  1862. 

Prat,  Consideraitons  sur  les  tumeurs  graisseuses,  StrcLSshurg  1858. 

Steinheil,  Uebcr  Lipome  der  Hand  u.  Finger^  Beiir.  v.  Bruns   VII  1891. 

Virchow,  Die  krankhaften  OesckwUüte  I. 
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d)    Das    Chondrom. 

§  114.  Chondrome  oder  Enehondrome  sind  Geschwülste,  welche 
im  Wesentlichen  aus  Knorpel  bestehen.  Die  geringe  Menge  von 
Bindegewebe,  welches  an  dem  Aufbau  der  Geschwulst  Theil  nimmt  und 
theils  die  Oberfläche  bedeckt,  theils  als  Träger  der  Ernährungsgefässe 
das  Innere  der  Geschwulst  durchzieht,  tritt  vollkommen  gegenüber  dem 
Knorpel  in  den  Hintergrund. 

Knorpelgeschwülste  entwickeln  sich  hauptsächlich  an  Stellen,  welche 
normaler  Weise  Knorpel  enthalten,  also  am  Knochensysteme  und  an 
den  Knorpeln  des  Respirationsapparates,  doch  kommen  sie  auch  in 
Geweben  vor,  die  normaler  Weise  keinen  Knorpel  führen,  so  z.  B.  in 
der  Parotis  und  im  Hoden,  seltener  in  anderen  Organen.  Im  Knochen 
können  sie  von  Knorpelresten  ausgehen,  welche  bei  der  Ossification  des 
knorpelig  präformirten  Knochens  stehen  geblieben  sind,  doch  sind 
häufiger  das  Periost  und  das  Knochenmark  die  Entwickelungsstätten. 
Sie  bilden  Tumoren  sehr  verschiedener  Grösse.  Kleine  sind  meist 
kugelig;  grössere  zeigen  einen  lappigen,  knotigen  Bau.  Die  einzelnen 
Knoten  sind  von  einander  durch  Bindegewebe  getrennt.  Nicht  selten 
treten  sie  multipel  auf,  namentlich  am  Stützapparat,  und  hier  wieder 
am  häufigsten  an  Hand  und  Fuss. 

Das  Gewebe  der  Enehondrome  zeigt  am  häufigsten  die  Beschafifen- 
heit  des  hyalinen  Knorpels  (Fig.  199),   seltener   bestehen    sie   haupt- 
sächlich aus  Netz-  und  Faser- 
* -j  jJt^Äv:»!.^     a  knorpel.    Immerhin   pflegt  in 

"*  ^  -  hyalinen  Enchondromen   stel- 

lenweise auch  Grundsubstanz 
mit  Fasern  vorzukommen.  An 
der     Peripherie      geht     der 
*  7  #  •   .  '  ' . ;  Knorpel  in  Bindegewebe,  d.  h. 

eine  Art  Perichondrium  über. 


Fie.  199.  Schnitt  aus  einem 
Chondrom  der  Rippen.  »Klein- 
zelliger, h  grosszelhger  zellreicher 
Knorpel.  Mit  Häraatoxylin  und 
Karmin  gefärbtes,  in  KanadabaLsam 
eingeechlossenes  Präparat.  Vergr.  80. 

Zahl,  Grösse,  Form  und  Gruppirung  der  Knorpelzellen  wechselt 
bei  verschiedenen  Fällen  und  innerhalb  derselben  Geschwulst  sehr  er- 
heblich. Manche  sind  zellreich  (Fig.  199),  andere  zellarm,  manche 
grosszellig,  manche  kleinzellig  oder  theils  gross-,  theils  kleinzellig. 

Die  Zellen  sind  bald  von  sogenannten  Kapseln  umgeben,  bald 
nicht,  bald  in  Gruppen  innerhalb  von  Mutterkapseln  gelagert,  bald 
mehr  gleichmässig  vertheilt  Sämmtliche  Knorpelformen,  die  im  Orga- 
nismus normaler  Weise  vorkommen,  können  auch  in  Enchondromen 
sich  vorfinden.  Dementsprechend  ist  auch  die  Zellform  verschieden, 
die  Mehrzahl  zeigt  die  bekannte  kugelige  Form,  doch  sind  auch  spindel- 
und  sternförmige  Zellen  nicht  selten,  namentlich  in  der  Nähe  der 
Bindegewebszüge,  welche  die  Knorpelgeschwulst  in  Knoten  theilen  oder 
dieselbe  umschliessen.  Bezüglich  der  Histogenese  gilt  dasselbe,  was  in 
§  91  gesagt  ist    Die  Matrix  der  Enehondrome  bilden  bald  der  Knorpel 
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selbst,  bald  das  Knochenmark,  das  Periost,  der  Knochen  und  ver- 
schiedene Formen  von  Bindegewebe.  Knorpelgeschwülste,  welche  vom 
Knorpel  ausgehen,  bezeichnet  man  gerne  als  Ekchondrosen. 

Das  Gewebe  der  Enchondrome  erleidet  sehr  häufig  regressive 
Metamorphosen.  Sehr  oft  enthält  ein  Theil  der  Zellen  Fetttropfen. 
Die  Grundsubstanz  pflegt  ferner  in  grösseren  Tumoren  stellenweise 
«ine  schleimige  Erweichung  und  Verflüssigung  einzugehen.  Sie  führt 
entweder  zur  Bildung  von  Schleimgewebe  (§  127,  Fig.  236),  so  dass 
Chondromyxome  entstehen,  oder  aber  zu  totaler  Verflüssigung  der 
Grundsubstanz  mit  Untergang  der  Zellen,  also  zur  Bildung  von  Flüssig- 
keit enthaltenden  Erweichungscysten.  In  anderen  Fällen  verkalkt 
der  Knorpel,  oder  es  bildet  sich  ächter  Knochen,  so  dass  die  Ge- 
schwulst als  Osteochondrom  bezeichnet  werden  muss.  Durch  stärkere 
Wucherung  der  Knorpelzellen  kann  sich  aus  dem  Knorpelgewebe 
Sarkomgewebe  entwickeln,  so  dass  es  zur  Bildung  von  Chondro- 
sarkomen kommt  (vergl.  §  127). 

Das  Enchondrom  ist  im  Ganzen  eine  gutartige  Geschwulst,  doch 
kommen  auch  Metastasen  vor,  namentlich  von  Mischgeschwülsten. 

Literatur  über  Enchondrom. 

T.  Bietiadecki  ( MetagtaserUnldung)^  Bitzvngsber.  d.    Wiener  Äkad.  LVII. 

Biroh-Hiriohfeld,  Zur  Castdstik  der  OeschfeuletemboUe,  Arch.  d.  Heilk,  X  1869. 

T.  Dembowtki,  Chondro- EndoUteUome.  Zeüsckr.  /.  Chir.  32.  Bd.  1891. 

Fruifoil,  CorUrib.  ä  Vit.  dt  tenchondr.  du  baenn.   TMie  de  Pari*  1876. 

Satt  tt.  T.  Beoklinghanten,    Ein  Fall   von  Enchondrom    mit   vngenoöhnUehen    MultipKeatUmen 

(Combination  mit  Cavemom),    Virch.   Arch.   US.  Bd.  1889. 
Klebl.  Eeehondrosia  epheno  occipitalis  amylicea,    Virch.  Arch.  31.  Bd.   1864. 
Leiier,  Enchondroma  osteoides  mixtum  der  Lunge,    Virch.  Arch.  69.  Bd.   1877. 
Paget  (Meta$ta9enbildung\  Med.  chir.   Transaet.  XXX VIII  1885. 
Sibb«rt.    üeher   die   Ekchondrosis  phytaUfera   spheno-occipitaUs   (tie  itt  eine  BUdtmg,    die  au$ 

öhordaresten   hervorgeht  und  aus  Oaüertgeieebe   besteht),   Centraibl.  f.  aüg.  Path.    V  1894. 
Sohl&pfer,  E.,  D<is  Bippenchondrom,  Leipzig  1881. 
Steudel,  Multiple  Ekchondrome,  Beitr.  v.  Bruns   VIII  1891. 
Virohow.  Deutsche  Klin.   1884;  sein  Arch.  5.  Bd. ;  Monatsber.  d.  K.  Akad.  d.  Wies,  zu  Berlin 

1875;  Die  krankh.  OeschviOste  I,  Berlin  1863. 
Wagner,  Zur  Casuittik  des  Enchondroms,  Arch.  d.. Heilk,  II  1861. 

Wartmann,  Bech.  tur  Venchondromey  Paris  1880  {enthält  eine  Zusammenstellung  der  Literatur). 
Weber,  Exostosen  u.  Enchondrosen,  Bonn  1856,  und  Zur  Oeschiehte  des  Enchondroms ^  natnent- 

lieh  in  Bezug  a^  dessen  hereditäres  Vorkommen  u.  secundäre  Verbreitung  ta  inneren  Organen^ 

Virch.  Arch.  85.  Bd.   1866. 
2eroiii,   Entstehung  u.  Entwickelung   d.  Enchondroms   d.  Knochen,    Arh.    a.  d.  pathol.  Inst,  zu 

Qöttkigeny  Berlin  1893. 

e)    Das   Osteom. 

§  115.  Mit  dem  Namen  Osteome  belegt  man  Geschwülste,  die 
AUS  Knochengewebe  bestehen.  Ihr  Sitz  ist  vornehmlich  das 
Knochensystem  (Fig.  200  bis  Fig.  202),  doch  kommen  sie  auch  ausser- 
halb desselben  vor. 

Die  Knochenneubildungen  am  Knochensystem  hat  man  je  nach 
ihrem  Sitz  und  ihren  Lagebeziehungen  mit  verschiedenen  Namen  belegt. 
Als  Hyperostose  bezeichnet  man  dififus  ausgebreitete  Massenzu- 
nahme des  Knochens.  Erscheint  das  neugebildete  Knochengewebe  dem 
alten  Knochen  an  circumscripten  Stellen  aufgelagert,  so  bezeichnet 
man  dasselbe  als  Osteophyt,  ist  es  zugleich  in  grösserer  Masse 
vorhanden,  geschwulstartig,  als  Exostose.  Circumscripte  Knochen- 
bildungen im  Innern  von  Knochen   nennt  man  Enostosen.    Unter 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  all^eai.  Pathol.   &  Aafl.  26 
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Fig.  200.     Multiple    elfenbeinerne    Exostosen    des    Schädeldaches. 
Um  Ve  verkleinert. 


den  nicht  fest  mit  altem  Knochen 
verbundenen  Knochenneubildun- 
gen unterscheidet  man  beweg- 
liche periostale  Exosto- 
sen, welche  noch  im  Periost 
sitzen,  aber  vom  Knochen  ge- 
trennt sind,  ferner  parostale 
Osteome,  welche  neben  dem 
Knochen,  und  discon tinuir- 
liche  Osteome,  welche  weiter 
vom  Knochen  entfernt  in  den 
Sehnen  und  Muskeln  ihren  Sitz 
haben.  Endlich  nennt  man  he- 
teroplastische Osteome 
solche,  welche  in  der  Lunge,  in 
den  Häuten  des  Gehirns,  im 
Zwerchfell,  in  der  Haut  (sehr 
selten),  in  der  Parotis  etc.  ihren 
Sitz  haben. 

Auch  an  den  Zähnen  kommen 
Excrescenzen  vor.  Bestehen  die- 
selben aus  Cement,  so  bezeichnet 

Fig.  201.  Exostosis  cartila- 
ffinea  des  oberen  Diaphysencndes  der 
Tibia.    Uni  '/a  verkleinert. 
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man  sie  als  Dental-Osteome,  bestehen  sie  aus  Dentin,  alsOdon- 
tome.  Letztere  entstehen  durch  eine  hyperplastische  Entwickelung 
der  Pulpa  während  der  Bildung  des  Zahnes. 

Nach  ihrem  Bau  kann  man  harte  (Fig.  200  und  Fig.  202)  oder 
elfenbeinerne  (Osteoma  durum  s.  eburneum)  und  weichere 
(Fig.  201)  spongiöse  Formen  (0.  spongiosum  s.  medulläre) 
unterscheiden.  Erstere  bestehen  aus  dichtem,  compactem,  der  Corti- 
calis  der  Röhrenknochen  ähnlichem  Gewebe  mit  engen  Ernährungs- 
kanälen (Fig.  202),  letztere  haben  dünnere,  zartere  Knochenbalken  und 
weite  Markräume  und  schliessen  sich  in  ihrem  Bau  der  Spongiosa  der 
Knochen  an. 


Fig.  202.    Elfenbeinernes  Osteom   des  Scheitelbeins   im    frontalen 
Du  renschnitt,    a  Osteom,    h  Schädeldach.    7o  ^^^  ^^^'  Or. 


Die  Oberfläche  ist  bald  gleichmässig  gestaltet,  glatt,  so  dass  z.  B. 
der  ganze  Tumor  die  Gestalt  eines  Kegels  oder  einer  Kugel  oder  eines 
gestielten  Knopfes  hat  (Fig.  200) ;  oder  aber  sie  ist  unregelmässig,  rauh 
und  höckerig,  so  dass  eine  bestimmte  Figur  nicht  zu  erkennen  ist 
(Fig.  201).  Ersteres  kommt  namentlich  bei  den  elfenbeinernen  Formen 
vor,  welche  am  häufigsten  als  Exostosen  am  Schädel  (Fig.  200  u.  Fig.  202) 
sitzen,  letzteres  findet  sich  bei  den  spongiösen  Exostosen  und  den  dis- 
continuirlichen  und  heteroplastischen  Osteomen,  wie  sie  z.  B.  in  der 
Fak  der  Dura  mater  vorkommen. 

Die  Osteome  treten  entweder  solitär  oder  multipel  auf,  und 
es  kommt  letzteres  relativ  häufig  vor.  Elfenbeinerne  Exostosen  am 
Schädeldach  (Fig.  200)  und  Osteome  der  Dura  mater  entwickeln  sich 
häufig  in  mehrfacher  Zahl,  und  auch  an  den  Knochen  der  Extremi- 
täten und  des  Rumpfes  können  sich  umschriebene  Knochenwuche- 
rungen in  grosser  Zahl  bilden.    Meist  sind  dabei  namentlich  die  Epi- 

26* 
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physenenden  der  Knochen  oder  die  Ansatzstellen  der  Sehnen  oder 
beide  zugleich  der  bevorzugte  Sitz.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich 
um  Bildungen,  die  auf  eine  ererbte  Disposition  der  genannten  Theile 
zu  übermässiger  Wucherung  oder  auf  Störungen  der  Skeletentwicke- 
lung  zurückzuführen  sind.  Zuweilen  ist  Heredität  nachweisbar  (vergl. 
§  31). 

Die  Genese  des  Knochens  erfolgt  theils  in  der  in  §  91  beschrie- 
benen Weise  durch  Osteoblastenbildung,  theils  durch  Metaplasie  (§  95) 
ausgebildeter  Gewebe.  Die  Matrix  bildet  hauptsächlich  das  Binde- 
gewebe des  Periostes,  sowie  das  Bindegewebe  der  als  Träger  von 
Osteomen  genannten  Gewebe;  ferner  der  Knorpel  und  das  Knochen- 
marL  Entsteht  eine  Exostose  in  der  Weise,  dass  aus  dem  wuchern- 
den Periost  oder  Knochenmark  zuerst  Knorpel  und  erst  aus  diesem 
sich  Knochen  bildet,  so  bezeichnet  man  sie  als  eine  knorpelige 
(Fig.  201),  fehlt  das  knorpelige  Zwischenstadium,  entsteht  die  Exostose 
direct  aus  dem  wuchernden  Periost,  als  bindegewebige  Exostose 
(Fig.  200  und  Fig.  202). 

Viele  der  aufgeführten  Knochenbildungen  sind  nicht  Geschwülste 
im  engeren  Sinne,  sondern  in  Folge  excessiven  Wachsthums  oder  ent- 
zündlicher Processe  entstandene  Hyperplasieen.  Es  gilt  dies  nament- 
lich für  viele  Hyperostosen,  Osteophyten  und  Exostosen,  wohl  nur  zum 
Theil  dagegen  für  die  Parostosen  und  die  discontinuirlichen  Osteome. 
Knochenspangen,  welche  sich  in  seltenen  Fällen  in  der  Schleimhaut 
der  Luftröhre  entwickeln,  lassen  sich  wohl  am  besten  durch  die  An- 
nahme von  Entwickelungsstörungen  erklären.  Die  als  Reit-  und 
Exercierknochen  bezeichneten  Knochenbildungen,  welche  sich  im 
Musculus  deltoides  und  den  Adductoren  des  Oberschenkels  in  Folge 
des  stets  sich  wiederholenden  Gewehrschulterns  und  des  Reitens  ent- 
wickeln, sind  als  Geschwülste  anzusehen,  welche  aus  einer  angeborenen 
Anlage  sich  entwickeln,  indem  das  Muskelbindegewebe  Eigenschaften 
besitzt,  die  sonst  nur  dem  Periost  und  Knochenmark  zukommen.  In 
demselben  Sinne  ist  endlich  auch  die  sog.  Myositis  ossificans, 
d.  h.  jene  eigenthümliche  Erkrankung  der  Muskeln,  welche  durch  eine 
fortschreitende  Ossification  des  Muskelbindegewebes  im  Kindesalter 
charakterisirt  ist,  zu  beurtheilen  (vergl.  d.  path.  Anat  d.  Muskeln). 

Literatur  über  Osteom. 
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f)  Das  Aügiom. 

§  116.  Unter  dem  Begriff  Anglom  werden  geschwulstartige 
Bildungen  zusammengefasst,  an  deren  Zusammensetzung 
Blutgefässe  oder  Lymphgefässe  einen  hervorragenden 
und  den  Charakter  der  Geschwulst  bestimmenden  An th eil 
nehmen.  Die  Gefässe  des  Tumors  sind  dabei  nur  zum  Theil  neuge- 
bildet, zum  Theil  sind  es  lediglich  mehr  oder  weniger  veränderte  alte 
Gefässe,  wobei  namentlich  Dilatationszustände,  sowie  Hypertrophieen 
der  Wände  in  Betracht  kommen. 

Gefässgeschwülste,  welche  von  Blutgefässen  ausgehen,  werden  als 
Hämangiome  oder  als  A  n  g  i  o  m  e  im  engeren  Sinne,  solche,  welche  von 
den  Lymphgefässen  ausgehen,  als  Lymphangiome  bezeichnet 

Unter  Hämangioma  simplex  oder  Teleangiectasia  versteht  man 
eine  Gewebsbildung,  bei  welcher  innerhalb  eines  im  Körper  schon  nor- 
maler Weise  vorkommenden  Grundgewebes  abnorm  zahlreicheund 
abnorm  weite,  zum  Theil  auch  in  ihrem  Bau  wesentlich 
veränderte  Capillaren  und  Venen  vorkommen. 

Solche  Bildungen  trifft  man  am  häufigsten  in  der  Haut,  wo  sie 
meist  von  Geburt  an  bestehen  und  später  nur  an  Grösse  zunehmen. 
Sie  werden  als  Xaevi  yaseulosi  bezeichnet  und  finden  sich  oft 
an  Stellen,  an  welchen  sich  fötale  Spalten  schliessen  (fissurale 
Angiome).  Von  einer  eigentlichen  Geschwulst  kann  man  oft  kaum 
sprechen,  da  die  Haut  dabei  nicht  geschwulstartig  sich  erhebt;  doch 
kommen  auch  umfangreichere,  nicht  nur  auf  die  Haut,  sondern  auch 
auf  das  subcutane  Gewebe  sich  erstreckende  und  mit  Bindegewebsneu- 
bildung  zwischen  den  ektatischen  Gefässen  verbundene,  als  abgegrenzte 
Bildungen  oder  als  flächenhafte  Hautverdickung  sich  darbiötende  Tele- 
angiektasieen  vor,  welche  den  Namen  einer  Geschwulst  eher  verdienen. 
Der  glatte  Naevus  erscheint  als  eine  der  Fläche  nach  ausgebreitete 
Substitution  der  Haut  durch  ein  anderes  Gewebe.  Die  Farbe  der  be- 
treffenden Hautstellen  ist  entweder  hellroth  (Naevus  flammeus) 
oder  bläulichroth  (N.  vinosus).  Gegen  das  gesunde  Gewebe  ist 
der  Flecken  meist  nicht  scharf  abgegrenzt  Als  Ausläufer  des  Haupt- 
herdes finden  sich  am  Rande  und  in  der  Umgebung  oft  kleine  circum- 
scripte,  rothe  Fleckchen. 

Die  rothe  Farbe  wird  durch  weite,  mit  Blut  gefüllte  Gefässe  be- 
dingt, welche  theils  im  Corium,  theils  im  subcutanen  Fettgewebe 
ihren  Sitz  haben  und  hier  kleine  Blutsäcke  bilden.  Seltener  als  in 
der  Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe,  kommen  derartige  Angiome  an 
anderen  Stellen,  in  Drüsen  (Mamma),  Knochen,  Gehirn  und  Rücken- 
mark und  deren  Hüllen  vor.  Nicht  selten  dagegen  findet  man  analoge 
Gefässveränderungen  auch  innerhalb  von  Geschwülsten,  z.  B.  von  Glio- 
men oder  Sarkomen. 

Die  Gefässveränderungen  sind  im  Wesentlichen  auf  eine  circum- 
scripte  Dilatation  präexistirender  oder  neugebildeter 
Capillaren  zurückzuführen  (Fig.  203).  Die  Dilatation  ist  ent- 
weder spindelig  oder  cylindrisch  oder  sackförmig,  kugelig,  und  es  com- 
biniren  sich  die  verschiedenen  Dilatationsformen  in  der  mannigfaltigsten 
Weise.   Die  weiten  Bluträume  sind  untereinander  durch  Capillaren  von 
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normalen  Dimensionen  oder  mit  massig  erweitertem  Lumen  verbunden. 
Die  Wand  der  Gefässe  ist  dünn,  d.  h.  gegenüber  normalen  Capillaren 
nur  unerheblich  verdickt 


,^ 


^ 


£,- 


v-' 


Fig.  203.    Ei-weiterte  Capillaren  aus  einer  teleangiektatischen  Geschwulst 
des  Gehirns,  durch  Ausschütteln  von  Geschwulststückchen  isohrt.    Vergr.  200. 


Als  Angioma  simplex  hypertrophlcum  bezeichnet  man  eine  Ge- 
fässgeschwulst,  welche  durch  Capillaren  mit  erweitertem  Lumen  und 
mächtig  verdickten  Wandungen  gebildet  wird.  Sie  kommt  am  häufig- 
sten in  der  Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  vor  und  bedingt  hier 
Fleischwarzen  ähnliche,  oft  in  der  Farbe  wenig  von  der  Umgebung  ver- 
schiedene Erhebungen.  Die  Weite  der  Gefässe  pflegt  hier  nicht  so  be- 
deutend zu  sein  wie  bei  der  eben  genannten  Form  von  Angiomen, 
dagegen  ist  ihre  Zahl  meist  so  gross,  dass  auf  Schnitten  ein  Gefäss 
neben  dem  anderen  liegt  (Fig.  204)  und  das  Grundgewebe  ganz  zurück- 
tritt. Die  Wand  der  Gefässe  (Fig.  204) 
ist  unverhältnissmässig  dick  und  zell- 
reich, einer  Arteriolenwand  ähnlich. 
In  seltenen  Fällen  kommt  es  vor,  dass 
auch  die  Endothelien  in  protoplasma- 
reiche Zellen  umgewandelt  sind,  welche 
mehr  oder  minder  weit  in  das  Lumen 

Fig.  204.     Bchnitt  durch  ein  Angioma 
simplex    hypertrophlcum    cutaneum 
et  SU  beut  an  cum.  In  der  Mitte  des  Schnittes 
\r  'f.:*i  v-#/     ' ,  findet  sich  ein  Schweissdrüsenkanal  im  Quer- 

schnitt getroffen.  Mit  Alaunkarmin  gefärbtes 
und  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Prämrat. 
Vergr.  200. 


1^.\ 


^^^^^> 


Digitized  by 


Google 


Hämangiom. 


407 


der  Gefässe  vorragen.  Ist  das  Blut  entleert  und  durch  Contraction  der 
Gefässe  das  Lumen  auf  ein  Minimum  reducirt,  zugleich  die  Kerne  mehr 
radiär  gestellt,  so  sieht  das  Präparat  einem  Durchschnitt  durch  einen 
Schweissdrüsenkanal  sehr  ähnlich.  Diese  Aehnlichkeit  wird  noch  da- 
durch erhöht,  dass  der  Tumor  aus  mehreren  durch  Bindegewebe  abge- 
grenzten Knötchen  oder  Läppchen  besteht,  von  denen  jedes  sich  aus 
einem  Convolut  hyperplastischer  Gefässe  zusammensetzt.  Mitunter 
schliessen  übrigens  die  Läppchen  dieser  Angiome  wirklich  Schweiss- 
drüsenkanäle  (Fig.  204)  ein. 

Beschränkt  sich  die  Gefässektasie  wesentlich  auf  eine  Gruppe  von 
Venen,  während  die  zugehörigen  Capillaren  gar  nicht  oder  nur  wenig 
erweitert  sind,  so  bezeichnet  man  die  Bildung  als  Angioma  Simplex 
Tonosnm  s.  yarleosum.  Die  Erweiterungen  der  Venen  sind  theils 
cylindrisch,  theils  ampullenförmig,  theils  sackförmig,  die  Wände  der 
Säcke  oder  Blasen  sehr  deutlich  erkennbar,  mitunter  ziemlich  dick. 

Das  cavemöse  Anglom  oder  der  Tumor  earernosus  besteht  aus 
einem  System  weiter,  mannigfach  gestalteter  Hohlräume 
(Fig.  205),  welche  von  einander  nur  durch  bindegewebige 
Scheidewände  getrennt  sind. 


Fig.  205.  Angioma 
cavernosum  cutaneum 
congenitum.  a  Epider- 
mis, h  Corium.  c  Cavernöse 
Biutramne.  Hämatoxylin- 
präparat.    Vergr.  20. 
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Die  Scheidewände  bestehen  aus  kernhaltigem  Bindegewebe  oder 
aus  Spindelzellengewebe  und  sind  da  oder  dort  von  Communications- 
öflFnungen  zwischen  den  einzelnen  Bluträumen  durchbrochen.  Das  Ge- 
webe hat  grosse  Aehnlichkeit  mit  den  cavernösen  Geweben  des  Penis. 
Die  Innenfläche  der  Hohlräume  ist  mit  Endothel  ausgekleidet 

Der  Sitz  der  cavernösen  Tumoren  ist  vornehmlich  die  Haut  und 
das  subcutane  Gewebe,  in  denen  sie  ebenfalls  angeboren  vorkommen 
<Fig.  205)  oder  sich  aus  einfachen  Angiomen  durch  fortgesetzte  Er- 
weiterung der  bereits  ektatischen  Gefässe  entwickeln.  Sie  bilden  meist 
blaurothe,  etwas  erhabene,  zuweilen  höckerige  Flecken  (N a e v u s  pro- 
minens).    Durch   starke  Ausbreitung  der  cavernösen  Bildung  in  der 

Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe 
können  elephantiastische  Ver- 
unstaltungen der  betreffenden 
Körperstellen  entstehen. 

Unter  den  Eingeweiden  ist  weit- 
aus am  häufigsten  die  Leber  (Fig.  206) 
Sitz  cavernöser  Tumoren,  wo  sie 
dunkel-schwarzrothe  Herde  bilden, 
welche    nicht    über    die    Oberfläche 

Fig.  206.  Schnitt  aus  dem  Entwicke- 
lungsrande  eines  selir  kleinen  caver- 
nösen Aneioms  der  Leber.  Karmin- 
j)räparat.     vergr.  150. 
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prominiren,  das  Lebergewebe  auch  nicht  verdrängen,  sondern  offenbar 
dasselbe  nur  substituiren.  Sie  sind  hier  nicht  angeboren,  sondern 
entwickeln  sich  erst  in  höherem  Alter,  und  zwar  durch  varicöse  Dila- 
tation einzelner  Capillaren  im  Inneren  eines  Acinus  unter  gleichzeitigem 
Schwunde  der  Leberzellen  (Fig.  206).  Eine  Wucherung  der  Gefäss- 
wände  findet  im  Beginne  nicht  statt.  Später  treten  durch  partiellen 
Schwund  der  Scheidewände  mehrere  Capillaren  zu  grösseren  Blut- 
räumen zusammen.  Gelangt  die  cavernöse  Metamorphose  bis  an  die 
Grenze  eines  Leberacinus,  so  bildet  das  periportale  Bindegewebe  eine 
Kapsel  um  den  ursprünglich  nichi  scharf  abgegrenzten  Herd.  Auch 
treten  jetzt  nicht  selten  Wucherungs Vorgänge  im  Gewebe  ein. 

Sehr  selten  ist  das  cavernöse  Angiom  in  den  Nieren,  der  Milz, 
dem  Uterus,  dem  Darm,  der  Blase,  den  Muskeln,  den  Knochen  etc. 

Als  Rankenangiom  oder  Angioma  arteriale  racemosum  oder 
Angioma  art.  plexiforme  (Fig.  207)  bezeichnet  man  eine  Bildung,  bei 
welcher  die  Arterien  eines  ganzen  Bezirkes  erweitert,  geschlängelt  und 
verdickt  sind,  so  dass  sie  ein  Convolut  weiter  Arterien  bilden.  Für 
den   tastenden  Finger   fühlen    sich    die   Gefässe  wie   ein  Gewirr  von 


Fig.  207.    Angioma   artcrialc   j)lexi forme   arteriae   angularis   et  frontalie 
dext.  et  sin. 
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Regenwürmern  an.  Manche  dieser  Angiome,  die  namentlicli  am  Schädel 
vorkommen  und  hier  zu  Knochenusuren  führen  können,  entstehen  aus 
congenitalen  Anlagen,  andere  scheinen  erworben  zu  sein  und  bilden 
sich  nach  traumatischen  Verletzungen. 
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§  117.  Das  Angioma  lymphatieum  oder  das  Lymph'angüom 
(Fig.  208)  besteht  aus  einem  Gewebe,  an  dessen  Aufbau  erweiterte 
Lymphge fasse  den  wesentlichsten  Antheil  besitzen.  Man  kann  ein 
Lymphangioma  simplex  oder  Teleangiectasia  lymphatica, 
ein  Lymphangioma  cavernosum  und  ein  Lymphangioma 
cystoides  unterscheiden.  Der  Inhalt  der  Hohlräume  ist  eine  meist 
helle  und  klare,  seltener  milchig  aussehende  Lymphe. 

Im  Ljrmphangioma  simplex  sind  die  Lymphgefässe  eines  mehr  oder 
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Fig.  208.  Lymphangioma  cavernosum  subcutaneum.  a  Ektatische 
Lymphgefässe.  h  Bindegewebe,  c  Fettgewebe,  d  Grössere  Blutgefässe,  e  Zelüee 
Herde.     Kanadabalsampräparat  mit  Alaunkarmin  gefärbt.    Verjarr.  20. 
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weniger  umfangreichen  Bezirks  erweitert  und  deren  Wände  meist  ver- 
dickt In  cavernösen  Lymphangiomen  (Fig.  208)  ist  die  Zahl  der 
Lymphgefässe  noch  reichlicher,  die  Räume  selbst  grösser,  das  Zwischen- 
gewebe spärlicher,  ^o  dass  schon  für  das  unbewaffnete  Auge  das  Ge- 
webe ein  schwammiges  üefüge  erhält  Cystöse  Lymphangiome  ent- 
halten Cysten  von  Erbsengrösse  bis  Walnussgrösse  und  darüber.  Das 
Gewebe  zwischen  den  erweiterten  Lymphgefässen  besteht  je  nach  dem 
Standort  der  Geschwulst  bald  aus  Bindegewebe,  bald  aus  Fettgewebe 
(Fig.  208  c),  bald  aus  Muskelgewebe  oder  sonst  irgendwelchem  Gewebe. 
Zuweilen  schliesst  es  auch  Herde  lymphadenoiden  Gewebes  (e)  ein;  es 
kann  ferner  auch  Wucherungserscheinungen  zeigen. 

Die  Lymphangiome  sind  theils  angeboren,  theils  erworben.  Ange- 
boren findet  man  die  Lymphgefässektasie  in  verschiedenen  Formen 
namentlich  in  der  Zunge  (Makroglossie),  den  Gaumenbögen,  den 
Lippen  (Makrocheilie),  in  der  Haut  (Naevus  lymphaticus) 
im  subcutanen  Gewebe,  am  Halse  (Hygroma  colli  congenitum), 
den  Schamlippen  etc.  In  der  Haut  tritt  die  Lymphangiektasie  nicht 
selten  auch  erworben  auf,  z.  B.  am  Oberschenkel  und  am  Hodensack. 
Zuweilen  bilden  die  Lymphangiome  umfangreiche  circumscripte  Tumoren 
(Fig.  208),  die  Fluctuation  zeigen.    Durch  Verbreitung  der  cavernösen 

Lymphgefässent Wickelung  über  grosse 
Bezirke  der  Haut  des  subcutanen  Ge- 
webes können  elephantiasti sehe 
Verunstaltungen  der  betreffenden 
Theile  entstehen.  Nicht  selten  nimmt 
alsdann  an  der  hypertrophischen 
Wucherung  auch  das  dazwischen  ge- 
legene Gewebe  Theil. 

Bersten  bei  cutanen  Lymphangi- 
omen die  oberflächlich  gelegenen 
Hohlräume,  so  kann  Lymphorrhöe 
eintreten.  Nicht  selten  compliciren 
sich  Bindegewebshyperplasieen  der 
Haut  oder  auch  anderer  Organe  mit 
Ektasie  der  Lymphgefässe. 

In  sehr  seltenen  Fällen  kommen 
chylushaltige  Chylangiome  im  Ge- 
biet der  Darmwand  und  des  Mesente- 
riums vor.  Sehr  selten  sind  ferner 
auch  cystische  Lymphangiome  des 
Peritoneums. 

Zu  den  Lymphangiomen  ge- 
hören nach  ihrem  histologischen  Bau 
sehr  wahrscheinlich  auch  eigenartige, 
theils  angeborene,  theils  in  den  ersten 
Jugendjahren  sichtbar  werdende  patho- 
logische Bildungen  in  der  Haut,  welche 
man  als  Pigmentmäler,  Linsenflecken, 
Sommersprossen  und  als  Fleisch- 
warzen bezeichnet. 

Fig.  2()1>.  Grosser  behaarter  Pigmeiitiiaeviis  des  Rückens,  des 
Gesässes  und  der  Oberschenkel  und  zerstreute  kleine  Pigment- 
flecken an  den  übrigen  Theilen  des  Körpers  (naeh  Röhrin«). 
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Die  Pigmentmäler  oder  Naevi  pigmentosi  bilden  kleine 
oder  grosse  platte,  im  Niveau  der  Haut  gelegene  (Naevus  spilus),  oder 
aber  prominirende  warzige  (N.  prominens,  N.  verrucosus),  oft  mit 
Haaren  besetzte  (N.  pilosus),  blassbraune  bis  dunkelbraune  und  schwarze 
Flecken  (^ig.  209),  über  denen  die  Epidermis  meist  von  normaler 
Dicke,  selten  hypertrophisch  ist.  Meist  nur  klein,  werden  sie  in  ein- 
zelnen Fällen  handtellergross  und  Jcönnen  unter  Umständen  einen 
grossen  Theil  der  Körperoberfläche  einnehmen. 

Die  Linsenflecke  oder  Lentigines  treten  erst  kürzere  oder 
längere  Zeit  nach  der  Geburt  auf  und  bilden  gelbe  bis  schwarzbraun 
gefärbte,  scharf  begrenzte,  Stecknadelkopf-  bis  linsengrosse,  den  kleinen 
Naevi  pigmentosi  durchaus  ähnliche  Flecke,  welche  keinen  bevorzugten 
Standort  haben  und,  nachdem  sie  einmal  gebildet,  das  ganze  Leben 
hindurch  bestehen  bleiben. 

Die  Sommersprossen,  Ephelides,  bestehen  aus  unregel- 
mässig begrenzten,  zackigen,  blassbraunen,  nicht  prominenten  kleinen 
Flecken,  welche  in  jüngeren  Jahren,  namentlich  im  Gesicht  und  an  den 
Händen  und  Armen,  selten  an  anderen  Stellen  des  Körpers  auftreten, 
um  entweder  dauernd  bestehen  zu  bleiben  oder  nach  kurzem  oder 
langem  Bestand  wieder  zu  verschwinden.  Das  Auftreten  des  Pigmentes 
wird  durch  Einwirkung  des  Sonnenlichtes  begünstigt. 

Die  Fleischwarzen,  Verrucae  carneae  bilden  pigmentlose 
umschriebene,  bald  glatte  oder  leicht  höckerige  (Fig.  210),  bald  mehr 
rauhe,  papilläre  Prominenzen,  über  denen  die  Epidermis  bald  normal, 
bald  hypertrophisch  (Fig.  211a)  ist. 


Fig.  210.  Durchschnitt  durch  eine  leicht  höckerige  Fleischwarze, 
«a  Epidermis,  b  CutiH.  e  Die  in  der  Cutis,  e  die  in  dem  Papillarkörper  sitzende 
zellige  Neubüdung.    Anilinbraunpräparat.    Vergr.  10. 

Allen  den  angeführten  Bildungen  ist  gemeinsam,  dass  ihre  binde- 
gewebige Grundlage  Zellenhaufen  in  Form  rundlicher  oder  strang- 
förmiger  Herde  (Fig.  211  d  dO  einschliesst,  welche  theils  im  Papillar- 
körper, theils  im  Corium  lagern  und  um  so  reichlicher  sind,  je  mehr 
die  Bildung  über  die  Oberfläche  der  Haut  prominirt.  Bei  den  pigmen- 
tirten  Formen  sind  sie  zugleich  Träger  des  Pigmentes,  das  meist  in 
braunen  und  gelben  Körnern  auftritt,  zum  Theil  indessen  die  Zöllen 
auch  difius  durchsetzt. 

Soweit  sich  aus  der  Lage  und  Gruppirung  der  Zellenherde  er- 
kennen lässt,  sind  die  Zellen  wahrscheinlich  pathologisch  gewucherte 
und  vergrösserte  Endothelzellen  der  Lyniphgefasse ,  so  dass  also  die 
Bildung   den   Lymphangiomen   zugezählt  und   als   Lymphangioma 
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hypertrophicum  dem  Haemangioma  hypertrophicum  an  die  Seite 
gestellt  werden  kann.  In  Rücksicht  auf  die  starke  Endothelwucherung 
kann  man  diese  zelligen  Naevi  auch  den  Endotheliomen  resp.  Lymph- 
angiosarkomen  zuzählen  (vergl.  §  124),  doch  spricht  ihr  begrenztes 
Wachsthum  gegen  diese  Bezeichnung. 


-^  ^ 


^^  Fig.  211.    Durchßchnitt 

C   durch    zwei    Papillen 

einer    papillären 
""  Fleischwarze,    a  Ver- 
^    dickte     Homschicht     der 
Epidermis,  b  Epithelperlen. 
j    c  Rete  Malpighii.    d  Zell- 
,j  nester  und  Zellstrange  in 

den  Papillen,  d^  im  Stra- 
tum reticulare.  e  Binde- 
gewebe. Earminpraparat. 
Vergr.  50. 


^^.^jd^J^ 
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g)     Das  Myom. 

§  118.  Als  Hyom  bezeichnet  man  Geschwülste,  an  deren  Aufbau 
sich  wesentlich  neugebildete  Muskelfasern  betheiligen,  und 
unterscheidet  je  nach  der  Form  der  musculösen  Elemente  Leiomyome, 
d.  h.  Geschwülste  mit  glatten,  und  Rhabdomyome,  solchie  mit 
quergestreiften  Muskelfasern. 

Das  Leiomyom,  auch  Myoma  laevicellulare  genannt,  kommt 
am  häufigsten  an  der  Gebärmutter,  seltener  in  der  Muscularis  des 
Darmtractus  und  der  ableitenden  Harnwege  vor,  und  zwar  in  Form 
kugeliger,  knotiger  Tumoren,  ähnlich  wie  die  Fibrome.  In  seltenen 
Fällen  tritt  es  auch  in  der  Haut  und  im  subcutanen  Gewebe  auf  und 
bildet  hier  kleine,  zuweilen  indessen  Taubeneigrösse  erreichende  Knoten, 
welche  vereinzelt  oder  multipel  auftreten  und  schon  in  der  Kindheit, 
unter  Umständen  schon  intrauterin  (Marc)  sich  entwickeln  können. 

In  musculösen  Organen  geht  die  Neubildung  vom  Muskelgewebe 
der  Muscularis  aus,  und  es  bilden  sich  bei  der  Wucherung  Bündel  von 
Muskelfasern  (Fig.  212),  welche  sich  in  verschiedener  Richtung  durch- 


Fig.  212.  Schnitt  durch 
em  Leiomyom  (nach 
FSKLS),  die  Kerne  theilß 
in  ihrer  ganzen  Länge, 
theÜB  auf  dem  Querschnitt 
zn  sehen. 


flechten  und  danach  auch  im  Schnitt  verschiedene  Schnittbilder  bieten. 
In  der  Haut  und  dem  subcutanen  Gewebe  nimmt  die  Neubildung  der 
Muskelfasern,  soweit  Beobachtungen  darüber  vorliegen,  am  häufigsten 
von  der  Muscularis  der  Gefässe  ihren  Ausgang  (Fig.  213),  die  sich 
dabei  verdickt  {e)  und  zugleich  frei  verlaufenden  Zügen  von  Muskel- 
fasern (6)  ihren  Ursprung  giebt.  Sie  kann  sich  dabei  mit  einer  patho- 
logischen Gefässbildung  (a)  verbinden,  so  dass  Tumoren  entstehen,  die 
als  Angiomyome  (Fig.  213)  zu  bezeichnen  sind.  Nach  Beobachtung 
von  Jadassohn  können  Hautmyome  auch  von  den  Arrectores  pilorum 
ausgehen. 

An  dem  Aufbau  von  Myomen  nimmt  stets  auch  eine  gewisse  Menge 
von  Bindegewebe  Theil  und  gewinnt  nicht  selten  eine  solche  Mächtig- 
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keit,  dass  man  die  Geschwulst  passend  als  Myoflbrom  bezeichnet.  So 
sind  z.  B.  die  Uterusmyome  meist  Fibromyome.  Die  faserigen  binde- 
gewebigen Antheile  der  Geschwulst  erscheinen  glänzend  weiss,  die 
musculösen  mehr  röthlich  -  weiss  oder  hell-grauröthlich.  Durch  Zer- 
zupfung frischer  oder  während  24  Stunden  in  20  ^/o  Salpetersäure  oder 
während  20—30  Minuten  in  34  ^/o  Kalilauge  macerirter  Gewebsstücke 
lassen  sich  die  spindelförmigen  Muskelzellen  isoliren.  Auf  einem  Längs- 
schnitt erkennt  man  die  -Muskelfasern  am  besten  an  den  stäbchen- 
förmigen Kernen  (Fig.  212  u.  Fig.  213  b\  sowie  an  der  regelmässigen 
Structur  der  Zellzüge.  Auf  dem  Querschnitt  bilden  die  Muskelspindeln 
kleine,  gegenseitig  sich  abplattende  Felder,  in  deren  Innerem  der 
Querschnitt  des  Kernes  (Fig.  212)  liegt 


!i\     ."'V; 


i^; ^ 


m^ 


^;  ".V  i>' ,      ' 


^smöi 


Fie.  213.  Anffiorayoma  subcutane  um  dorsi.  a  Cavernöse  Blutgefässo. 
b  Muskelzüge  ira  Längsschnitt,  c  im  Querschnitt,  d  Bindegewebe,  e  Arterie  mit 
hyj)ertrophij<cher  Muscularis.  f  Haufen  von  Lymphzellen.  In  Alkohol  gehärtetes, 
mit  Hämatoxylin  und  Eosin  gefärbtes,  in  Kanadabalsara  eingeschlossenes  Präparat. 
Vcrgr.  50. 

Die  Leiomyome  sind  durchaus  gutartige  Geschwülste.  In  Fibro- 
myomen  des  Uterus  kommen  nicht  selten  fettige  Degenerations-  und 
Erweichungsprocesse  vor,  die  zum  Zerfall  der  Geschwulst,  sowie  zur 
Bildung  cystischer  Hohlräume  führen.  Auch  Verkalkung  tritt  nicht 
selten  ein.  Durch  Schwund  der  Muskelfasern  kann  ein  Myofibrom  in 
ein  reines  Fibrom  übergehen. 

Das  Rhabdomyom  (Zenker)  oder  Myoma  striocellulare 
(ViRCHOw)  ist  eine  im  Ganzen  seltene  Geschwulst,  deren  charakteri- 
stischen Bestandtheil  theils  entwickelte,  theils  unentwickelte  querge- 
streifte Muskelfasern   bilden.    Die   ausgebildeten  Muskelfasern   bilden 
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mehrkernige  Bänder  von  sehr  verschiedener  Dicke,  welche  eine  Querstrei- 
fung (Fig.  214  a  b  c\  zum  Theil  auch  eine  Längsstreifiing  (e  f)  erkennen 
lassen.  Die  unentwickelten  Formen  bestehen  in  schmalen  Bändern  ohne 
Querstreifung  (d),  in  Spindelzellen  mit  langgestreckten  fadenförmigen 
Fortsätzen  ohne  Querstreifung  (g)  oder  mit  partieller  Querstreifung  {f\ 
ferner  aus  rundlichen  Zellen  verschiedener  Grösse,  welche  theils  eine 
radiäre,  theils  eine  concentrisch  verlaufende  (Äi)  Faserung  oder  Strei- 
fung erkennen  lassen.  Daneben  kommen  auch  noch  Zellen  vor,  welche 
keine  besonderen  Merkmale  bieten  und  von  denen  man  im  Zweifel  sein 
kann,  ob  sie  junge  unentwickelte  Muskelzellen  oder  Bindegewebszellen 
darstellen.  Die  Bänder  sowohl  als  die  Spindeln  sind  gewöhnlich  in 
Bündeln,  die  sich  durchflechten,  zusammengelagert.  Ein  Sarkolemm  lässt 
sich  an  der  Oberfläche  der  Fasern  mit  Sicherheit  meist  nicht  nach- 
weisen, doch  sind  von  den  Autoren  mehrfach  zarte  Häutchen  be- 
schrieben worden,  welche  wahrscheinlich  als  Sarkolemmstücke  zu  deuten 
sind. 


Fig.  214.  Zellen  aus  Rhabdomyomen  (nach  Ribbert  und  nach  Wolfens- 
berger).  ah  cd  Quergestreifte  Fasern  von  verschiedener  Dicke,  d  Schmale  kern- 
haltige Faser  ohne  Streifung.  e  Läiigsgestreifte,  f  längs-  und  quergestreifte  Spindel- 
zeUen.  ^  Spindelzellen  mit  langen  Fortsätzen  ohne  Streif ung.  h  i  Rundzellen  mit 
concentnscher  und  radiärer  Streifung. 

Die  Rhabdomyome  kommen  am  häufigsten  in  der  Niere,  im  Nieren- 
becken, im  Hoden  und  Uterus,  seltener  an  anderen  Stellen,  wie  z.  B. 
in  der  Scheide,  der  Harnblase,  in  den  Muskeln,  im  subcutanen  Gewebe, 
im  Mediastinum,  am  Oesophagus  etc.  vor  und  bilden  knotige,  oder  falls^ 
sie  an  der  Oberfläche  einer  Schleimhaut  sitzen,  auch  papillöse  und 
polypöse  Tumoren  von  sehr  verschiedener  Grösse.  In  der  Niere  und 
dem  Hoden  bilden  sie  entweder  abgegrenzte  Knoten  oder  führen  zu 
einer  totalen  Entartung  des  Organes.  Die  Geschwulstwucherung  geht 
wahrscheinlich  von  verirrten  Keimen  von  Muskelgewebe  aus  und  kommt 
demgemäss  auch  am  häufigsten  angeboren  vor.  Sie  kann  sich  indessen 
auch  erst  im  höheren  Alter  entwickeln;  zuweilen  schliesst  sie  auch 
noch  andere  Gewebo,  z.  B.  Knorpel,  ein.  Auch  kommen  Muskelfasern 
von  entsprechender  Ausbildung  auch  in  complicirt  gebauten  Ge- 
schwülsten des  Hodens  und  der  Niere  vor. 
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Enthält  ein  Tumor  als  Muskelfasern  erkennbare  Zellgebilde  nnr  in 
geringer  Zahl,  während  die  Mehrzähl  der  Zellen  ohne  specifischen 
Charakter  ist,  so  wird  er  gewöhnlich  als  Myosarkom   bezeichnet. 

Literatur  über  Leiomyom  und  Rhabdomyom. 
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h)  Das  Gli'om  und  das  ganglionäre  Neurogliom. 

§  119.  Die  Gliome  sind  Geschwülste,  welche  sich  aus  den  Stütz- 
zellen  des  Centralnervensystems  entwickeln  und  in  fertigem 
Zustande  auch  wesentlich  aus  diesen  Zellen  aufgebaut  sind.  Sie  bilden 
im  Gehirn  Gewächse,  die  meistens  gegenüber  der  gesunden  Hirnsub- 
stanz nicht  scharf  abgegrenzt  sind,  sondern  am  Rande  sich  allmählich 
in  dieselbe  verlieren.  Sie  machen  daher  oft  mehr  den  Eindruck  einer 
localen  Anschwellung  des  Gehirns,  und  nur  die  Unterschiede  in  der 
Farbe  und  die  Verwischung  der  Differenzen  zwischen  den  verschiedenen 
Bestandtheilen  des  Gehirns  geben  für  das  Auge  den  entscheidenden 
Aufschluss,  dass  es  sich  um  einen  Tumor  handelt  Im  Rückenmark 
gehen  zu  Gliombildung  führende  Wucherungen  mit  Vorliebe  von  der 
Umgebung  des  Centralkanals  aus  und  können  sich  über  eine  grosse 
Strecke  des  Rückenmarks  ausbreiten. 

Ihr  Aussehen  ist  verschieden,  bald  hellgrau,  etwas  durchscheinend, 
in  der  Farbe  der  Hirnrinde  ähnlich,  massig  fest,  bald  mehr  grauweiss, 
derber  und  fester,  nicht  selten  auch  wieder  grauroth  bis  dunkelroth; 
in  letzterem  Falle  sind  sie  von  weiten  Gefässen  reichlich  durchzogen. 
Blutreiche  Gliome  enthalten  oft  hämorrhagische  Herde.  Ferner  tritt 
in  denselben  leicht  Verfettung,  Erweichung  und  Zerfall  ein. 

Ein  Schnitt  aus  einem  ausgebildeten  Gliom,  unter  das  Mikroskop 
gebracht,  zeigt  ein  Filzwerk  äusserst  feiner  glänzender  Fasern  (Figur 
215  -B),  in  welches  zahlreiche  kurz-ovale  Kerne  eingelagert  sind.  Zell- 
protoplasma findet  sich  um  die  Kerne  nur  spärlich  und  ist  schwer  zu 
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sehen.     Frisch    oder   nach   Maceration    in   MüLLER'scher   Flüssigkeit 
untersucht,  zeigt  es  sich  dagegen   deutlich,  dass  diese  Kerne  Zellen 
angehören,  die  sich  durch  eine  grosse  Zahl  feiner,  nach  verschiedenen 
Richtungen  hin  abgehender, 
oft    verzweigter   Ausläufer 
auszeichnen  (Fig.  215-4). 

Die  Zellen  sind  norma- 
len Ganglien  sehr  ähnlich, 
nicht  selten  indessen  erheb- 
lich grösser,  zuweilen  auch 
plumper,  einige  davon  zwei- 
bis  drei-  oder  sogar  vier- 
kernig. 

Fig.  215.  Glioma  cerebri. 
A  Durch  ZerzupfuTig  isolirte  und 
mit  Karmin  geiarbte  Zellen.  B 
♦Schnitt  aus  demselben  Gliom 
nach  Erhärtung  in  MüLLER^scher 
Flüssigkeit.  Kanadabalsamprä- 
parat, mit  Anilinbraun  gefärbt. 
Vergr.  350. 

Untersuchungen  über  die  Entwickelung  der  Gliome  ergeben,  dass 
die  Gliazellen  die  Mutterzellen  der  Geschwulst  sind.  Die  Ganglien- 
zellen betheiligeu  sich  nicht  an  dem  Proliferationsprocesse.  Der  Zell- 
reichthum  der  Gliome  ist  sehr  schwankend,  bald  wiegen  die  Zellen 
stark  vor,  bald  kommt  das  Faserwerk  mehr  zur  Geltung.  Gleichzeitige 
Wucherung  der  perivasculär  gelegenen  Bindegewebszellen  führt  zur 
Bildung  von  Gliosarkomen. 

Die  Gefässe  sind  oft  sehr  reichlich  entwickelt,  zum  Theil  ektatisch. 

Das  Gliom  tritt  meist  solitär  auf  und  macht  keine  Metastasen. 
Die  Aetiologie  des  Glioms  ist  nicht  bekannt.  Wahrscheinlich  geht  ein 
Theil  von  fehlerhaft  ausgebildeten  Theilen  des  Rückenmarks  und  des 
Gehirns  aus.  Traumen  können  die  Veranlassung  zu  ihrer  Entwickelung 
werden. 

Als  Gliome  bezeichnet  man  auch  zellreiche  Geschwülste,  die  sich 
in  der  Retina  entwickeln  und  deren  Elemente  den  Zellen  der  Körner- 
schicht gleichen.  Sie  brechen  bei  ihrem  Wachsthum  theils  in  den 
retrobulbären  Raum,  theils  durch  Cornea  und  Sclera  nach  vorn  durch, 
recidiviren  nach  Exstirpation  und  machen  Metastasen.  Die  Zellen, 
aus  denen  sie  sich  aufbauen,  sind  theils  rund  und  fortsatzlos,  theils 
mit  Fortsätzen  versehen.  Ob  es  gerechtfertigt  ist,  diese  Geschwülste 
als  Gliome  zu  bezeichnen,  erscheint  fraglich.  Sie  sind  wohl  richtiger 
zu  den  Sarkomen  zu  zählen. 

Als  Neuroglioma  ganglionare  (Fig.  216)  kann  man  Gewebsbil- 
dungen  bezeichnen,  welche  im  Centrainer vensystem  vorkommen, 
aus  hyperplastisch  gewuchertem  Gliagewebe,  Ganglienzellen 
und  Nervenfasern  bestehen  und  entweder  nicht  scharf  abgegrenzte 
Anschwellungen  grösserer  Hirntheile  oder  aber  circumscripte,  knotige 
Vergrösserungen  kleiner  Gehirnabschnitte  bilden.  Für  die  makro- 
skopische Besichtigung  kann  der  Bau  des  Gehirnes  in  dem  betreffenden 
Abschnitt  im  Allgemeinen  noch  erhalten  sefti,  doch  ist  die  Differenz 
zwischen  Rinden-  und  Marksubstanz  meist  weniger  deutlich  als  normal 
und  das  Gewebe  durchgehends  weiss  oder  grauweiss  oder  grau  und 
weiss  gefleckt  und  zugleich  mehr  oder  weniger  verhärtet. 

Ziegler,  Lchrb.  d.  allgem.  Pathol.    8.  Aufl.  27 
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Die  Hauptmasse  dieser  Herde  besteht  aus  einem  mehr  oder 
minder  dichten  Gliagewebe,  das  indessen  eine  gewisse  Anzahl  von 
Nervenfasern  (d),  sowie  von  Ganglienzellen  (a,  t,  c)  beherbergt,  und 
zwar  nicht  nur  im  Rindengebiete,  sondern  auch  innerhalb  der  weissen 
Substanz. 


Fig.  216. 
des  Cent 
webspartic  niit  Nervenfasern.    C  Gallertige  Partie,    a  In  Gruppen  gelahrte  Ganjglien- 

nelienzellen.    c  Zweil«       "_     ^ 
mit   Markscheiden,     e   Güazellen.     f  Blutgefäss.     Nach  Weigert   behandeltes,    in 
Kanadabalsam   eingeschlossenes   Präparat,    nach   einem    Hämatoxylinschnitt   ergänzt. 
Vergr.  30). 


216.  Schnitt  aus  einem  knotenförmij^en  Neuroglioma  ganglionare 
rallappens  des  Grosshirns.  Ä  An  Ganghenzellen  reiche  Gewebspartie.  B  Ge- 
;«  .«»f  7sj^,.,ror.*«^ö.^     n  rioii^i^inr/^  Partlc.    a  In  Gruppen  gelagerte  Ganclien- 

eikemige  Ganghenzellen.    d  Nervenmsem 


Zellen,    b  Zerstreute  Ganghenzellen.    c 


Wahrscheinlich  sind  alle  derartigen  Bildungen  als  eine  Folge  von 
Störungen  der  embryonalen  Entwickelung  des  Gehirnes,  also  als  locale 
Missbildungen  des  Gehirns  anzusehen,  welche  im  extrauterinen  Leben 
noch  weiter  gewachsen  sind. 
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i)  Das  Neurom. 


§  120.  Geschwülste,  welche  man  als  Neurome  bezeichnet,  kommen 
am  häufigsten  an  den  Enden  amputirter  Nerven  zur  Beobachtung,  wo 
sie  mehr  oder  minder  erhebliche,  gegen  die  Umgebung  abgegrenzte 
oder  mit  derselben  verwachsene  An- 
schwellungen bilden  und  wegen  ihrer 
Entstehung  als  Amputations- 
neu r  o  m  e  (Fig.  217  b)  bezeichnet 
werden.  Die  Entwickelung  dieser 
Neurome  ist  darauf  zurückzuführen, 
dass  nach  Abtragung  des  betreffenden 
Nerven  sich  am  Stumpfe  mehr  oder 
weniger  Bindegewebe  entwickelt,  wäh- 
rend zugleich  die  Enden  der  Axen- 
cylinder  sich  spalten  und  auswachsen,  * 

so  dass  sie  das  Narbengewebe  mit 
Nerven  versehen,  welche  zunächst 
scheidenlos  sind,  sehr  bald  aber  sich 
mit  Bindegewebsscheiden  und  Mark- 
scheiden umgeben.  Die  Masse  der  in 
das  Granulationsgewebe  eindringenden 
Nerven  kann  eine  sehr  grosse  sein, 
so  dass  das  Bindegewebe  späterhin 
ausserordentlich  reichlich  Nerven  ent- 
hält, welche,  von  dem  Ende  des  alten 
Nerven  ausstrahlend,  das  Binde- 
gewebe in  den  verschiedensten  Rich- 
tungen durchsetzen  (Fig.  211  b).  Es 
handelt  sich  also  um  eine  das  phy- 
siologische Bedürfniss  überschreitende 
nutzlose  geschwulstartige  rege- 
nerative Wucherung  eines 
Nervenstumpfes. 


Fig.  217.  Amputation sneurom  des 
Nervus  ischiadicus  im  Längsschnitt 
(Amputation  des  Nerven  vor  Ü  Jahren). 
a  Nerv,  b  Neurom.  Nach  eijiem  in  Müller- 
scher  Flüssigkeit  gehärteten  Präparat  ge- 
zeichnet.   Vergr.  3. 


^J^itlf^ 


Eine  weitere  Form  von  Neuromen  bildet  im  Verlauf  eines  Nerven 
spontan,  ohne  äussere  Veranlassung  auftretende  Geschwülste,  welche 
wesentlich  durch  eine  Zunahme  des  Bindegewebes  des  Ner- 
ven, am  häufigsten  der  äusseren,  seltener  der  inneren  Lagen  des 
Endoneuriums  entstehen,  so  dass  die  Nervenbündel  am  Orte  der  Tu- 
morbildung von  einer  mehr  oder  minder  dicken  Lage  eines  meist 
lockeren,  seltener  derben  Bindegewebes  umscheidet  (Fig.  218  b  d)  oder 
in  einzelne  Fasern  auseinandergesprengt  (c)  werden.  Zuweilen  ist  auch 
das  Perineurium  an  der  Wucherung  betheiligt.  In  zusammengesetzten 
Nerven  kann  sie  neben  dem  Endoneurium  und  Perineurium  der  ein- 
zelnen Nervenbündel  auch  das  Epineurium  betreifen,  bleibt  indessen 
häufiger  auf  erstere  beschränkt. 
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Nach  ihrem  Bau  handelt  es  sich  also  bei  diesen  Geschwülsten 
nicht  um  wahre  Neurome,  sondern  um  Nerven fibro nie,  um  Fibro- 
mata  nervo rum.  Sie  treten  meist  multipel  auf  und  können  sich 
über  sämmtliche  peripherische  Nerven  verbreiten,  doch  beschränken 
sie  sich  meistens  auf  ein  bestimmtes  Nervengebiet  Die  Knoten  sitzen 
bald  im  Verlauf  der  Nervenstämme,  bald  an  den  feinen  Zweigen,  am 
häufigsten  der  Hautnerven,  so  dass  sich  in  der  Haut  mehr  oder  minder 


der 


Fig.   218.     Nerven    aus    einem    elephantiastischen    Rankenneurom 
angen-   und   Unterkiefergegend,    a  6  Nerv,  von  dessen  Endoneurium 

nrr»rk     afoi«lr     flfßTinir»nai»f    ain/i         "Plia  AJöt*vrar»'foaai*n     atrial     rmlarrot^        /»    "^Jäi»»- 


die  äussersten  Lagen  stark  gewuchert  sind.  Die  Nervenfasern  axial  gelagert,  c  Ner^■ 
mit  stark  gewiiehertem  Endoneurium  und  zersprengten  Nervenfasern,  d  Verdickter 
Nerv  mit  einem  schwachen  Nervenzug  am  linken  Ende,  e  Zwischen  den  Nerven  ge- 
legenes, Fettgewebe  enthaltendes,  lockeres,  kemreiches  Bindegewebe.  In  FLEAoriNG- 
scnem  Säuregemisch  gehärtetes,  mit  Saffranin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes 
Präparat.     Vergr.  8. 


reichliche,  kleinere  und  grössere,  meist  weiche  Bindegewebsknoten 
bilden,  welche  gewöhnlich  als  multiple  Hautfibrome  bezeichnet 
werden.  Die  kleinsten  Knoten  sind  nur  mit  dem  Mikroskope  erkennbar, 
die  meisten  sind  etwa  erbsen-  bis  haselnussgross ;  einzelne  können  die 
Grösse  einer  Mannesfaust  erreichen,  so  dass  die  Nerven  gegen  die 
Masse  des  Bindegewebes  ganz  verschwinden,  nicht  selten  auch  von  dem 
sich  vermehrenden  Bindegewebe  zum  Schwunde  gebracht  werden. 
Neben  der  umschriebenen  Knotenbildung  kann  im  erkrankten  Nerven- 
gebiet auch  eine  diffuse  Verdickung  der  Nerven  durch  Bind e- 
gewebshypertrophie  bestehen.  Es  kann  sich  ferner  eine  hyper- 
trophische Wucherung  des  Bindegewebes  der  Haut  und  des  subcutanen 
Gewebes  hinzugesellen  und  dadurch  zu  elephantiastischen  Haut- 
verdickungen führen. 

Eine  dritte  Form  der  Neurome  bildet  das  Rankenneurom 
(Bruns)  oder  plexiforme  Neurom  (Verneuil),  eine  Geschwulst- 
bildung, die  dadurch  ausgezeichnet  ist,  dass  sich  im  Gebiet  eines  oder 
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mehrerer  Nervenäste  ein  ganzes  Convolut  rankenartig  gewundener  und 
geflechtartig  verbundener  dicker  und  knotiger  Nervenstränge  (Fig.  219) 
bildet  Im  Einzelnen  untersucht,  handelt  es  sich  hier  wieder  um  eine 
Fibromatose  der  Nerven,  wobei  die  Wucherungen  des  Endo- 
neuriums  theils  zu  einer  ditfusen,  theils  einer  knotigen  Verdickung  der 
Nerven  führen.  Allein  hier  kommt  noch  dazu ,  dass  die  Nerven  im 
Erkrankungsgebiet  verlängert  und  daher  geschlängelt  sind, 
und  dass  zugleich  auch  eine  Vermehrung  der  Nerven  stattge- 
funden hat,  so  dass  die  Zahl  der  in  der  Haut  und  dem  subcutanen 
Gewebe  liegenden  Nerven  gegen  die  Norm  vergrössert  ist.  Es  liegt 
danach  hier  eine  wahre  Neurombildung,  ein  Neuroma  verum,  vor. 
Die  Nerven  sind  meistens  mark- 
haltig  (Neuroma  myelinicum). 
Wie  weit  in  solchen  Bildungen 
marklose  Nervenfasern  (Neuroma 
amyelinicum)  vorhanden  sind,  ist 
schwer  zu  entscheiden,  doch 
werden  Formen  beschrieben,  in 
welchen  die  Nervenfasern  gröss- 
tentheils  marklos  waren.  Die 
Rankenneurome  kommen  sowohl 
am  Kopfe  als  auch  am  Rumpfe 
und  den  Extremitäten  vor  und 
bedingen  meist  elephantia- 
stische  Verunstaltungen 
der  betretfenden  Stellen. 

Fig.  210.  Rankenförraiges 
Neurom  der  Kreuzbeingegend 
(nach  einer  Zeichnung  von  P.  Bruns) 
in  natürlicher  Grösse.  Die  knotigen, 
gewundenen  Nerven geflechtc  sind  bei  a 
zum  Theii  freigelegt,  bei  b  noch  von 
Bindegewebe  bedecKt. 

Neurofibrome  und  Rankenneurome  bilden  keine  Metastasen,  doch 
kommen  Fälle  vor,  in  denen  Nervenfibrome  einen  sarkomatösen  und 
damit  einen  malignen  Charakter  annehmen.  Für  beide  Bildungen  ist 
Heredität  und  congenitale  Anlage  nachgewiesen. 


A  >  ^■i 
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k)    Das  Lymphadenom  und  das  Lymphosarkom. 

§  121.  Als  Lymphadenom  bezeichnet  man  Wucherungen  des 
lymphadenoiden  Gewebes,  welche  zu  einer  mehr  oder  weniger 
bedeutenden  Vergrösserung  der  im  Organismus  vorhandenen  lymph- 
adenoiden Organe  führen.  Gewöhnlich  werden  mehrere  lymphoide  Or- 
gane ergriffen,  also  z.  B.  eine  ganze  Lymphdrüsengruppe,  und  es  breitet 
sich  alsdann  der  Process,  nach  Art  einer  Systemerkrankung,  über  einen 
mehr  oder  weniger  umfangreichen  Theil  der  lymphöiden  Organe  des 
Körpers  aus.  Die  Lymphdrüsen  wachsen  zu  haselnuss-  und  walnuss- 
grossen  oder  auch  noch  grösseren  weichen  Knoten,  deren  Schnitt- 
fläche ein  weisses  markiges  Aussehen  zeigt,  heran.  In  der  Milz 
wandeln  sich  die  Follikel  in  grössere  Knötchen  und  Knoten  um. 
Die  Mandeln  schwellen  zu  mehr  oder  weniger  umfangreichen  Tumoren 
an.  Die  Lymphknötchen  der  Schleimhäute  erheben  sich  stärker  über  die 
Oberfläche  und  können  ebenfalls  zu  ganz  erheblichen  Knoten  heran- 
wachsen. 

Die  Massenzunahme  beruht  im  Wesentlichen  auf  einer  fortgesetzten 
Zunahme  der  freien  mononucleären  Zellen.  Vereinzelt  finden  sich  auch 
mehrkernige  Zellen.  Die  lymphadenoide  Structur  des  Gewebes  bleibt 
erhalten,  allein  es  gehen  die  Unterschiede  zwischen  den  Lymphkolben 
und  Lymphsträngen  einerseits  und  den  Lymphbahnen  andererseits 
verloren,  und  es  werden  auch  die  bindegewebigen  Stützbalken  und  die 
Kapsel  der  Lymphdrüsen  von  Rundzellen  durchsetzt.  Gleichzeitig  lässt 
sich  auch  ein  Keimcentrum  in  den  Lymphknoten  nicht  mehr  erkennen. 

Die  Ursache  der  Lymphadenombildung  ist  unbekannt  und  die 
Beurtheilung  der  ganzen  Bildung  schwierig.  Gegen  die  Auffassung 
der  Wucherung  als  einer  einfachen  Hypertrophie  sprechen  die  Structur- 
veränderungen.  Für  eine  infectiöse  Erkrankung  lassen  sich  keine 
sicheren  Anhaltspunkte  gewinnen,  indem  der  Nachweis  von  Parasiten 
nicht  erbracht  ist.  So  bleibt  nichts  Anderes  übrig,  als  die  Affection 
den  Geschwülsten  zuzuzählen. 

Von  Interesse  ist,  dass  in  einem  Theil  der  Fälle  die  Wucherung 
des  lymphadenoiden  Gewebes  mit  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  im 
Blute  verbunden  ist,  während  in  anderen  Fällen  nur  anämische  und 
kachektische  Zustände  sich  einstellen.  Man  unterscheidet  danach  auch 
eine  leukämische  Lymphadenombildung  oder  Adenie  und 
eine  pseudoleukämische  oder  einfache  Adenie  (Hodgkin- 
sche  Krankheit). 

Als  Lymphosarkoui  bezeichnet  man  eine  ebenfalls  von  dem 
lymphadenoiden  Gewebe  der  Lymphdrüsen,  der  Milz, 
der  Mandeln,  der  Rachen-,  Gaumen-,  Magen-  und  Darm- 
schleimhaut ausgehende  Gewebswucherung,  welche  den  Cha- 
rakter des  lymphadenoiden  Gewebes  zeigt,  also  ein  reticulär  gebautes 
Grundgewebe  mit  eingelagerten  Zellen  vom  Charakter  der  Lympho- 
cyten  besitzt  Der  Unterschied  gegenüber  dem  Lymphadenom  besteht 
darin,  dass  bei  der  weiteren  Ausbildung  der  Geschwulst  die  Wucherung 
nicht  auf  die  lymphadenoiden  Apparate  beschränkt  bleibt,  sondern  in 
die  benachbarten  Gewebe  einbricht,  und  dass  auch  im  Gebiet  der  er- 
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krankten  Lymphbahnen  Metastasen,  bei  Einbruch  in  die  Blutgefässe 
auch  Blutraetastasen  auftreten. 

Die  Schleimhautwucherungen  können  mächtige  wulstige  Erhaben- 
heiten bilden,  die  ulceriren  und  zu  Geschwürsbildung  Veranlassung 
geben.  Durch  die  Lymphdrüsenwucherung  entstehen  mächtige  Packete 
untereinander  verbundener  Lymphdrüsenknoten.  Gefässobliteration  kann 
auch  in  diesen  zu  Nekrosen  führen. 

Die  Aetiologie  des  Lymphdrüsensarkoms  ist  unbekannt ;  es  kann 
als  besondere  Form  des  Sarkomes  betrachtet  werden  (vergl.  §  123). 

Eine  scharfe  Abgrenzung  des  Lymphosarkoms  gegen  das  Lymph- 
adenom lässt  sich  nicht  ziehen,  und  es  kann  das  erstere  auch  aus  dem 
Lymphadenom  hervorgehen. 

Nach  ihrem  Bau  kann  man  weiche  und  harte  Formen  des  Lympho- 
sarkoms unterscheiden,  von  denen  die  letzteren  durch  eine  stärkere  Ent- 
wickelung  des  Reticulums,  oft  auch  durch  Bildung  faserigen  Bindege- 
"webes  ausgezeichnet  sind. 

Vergrösserte  Lymphdrüsen  werden  oft  als  Lymphome  bezeichnet  und 
dieser  Name  auf  die  verschiedensten  Lymphdrüsenerkrankungen,  also  sowohl 
auf  das  Lymphadenom  und  Lymphosarkom,  als  auch  auf  Lymphdrüsen- 
vergrössenmgen,  die  durch  Infection  mit  Typhusbacillen  oder  Tuberkel- 
bacillen  oder  mit  Syphilisgift  verursacht  sind,  angewendet.  Will  man  das 
Wort  benutzen,  so  ist  stets  beizufügen,  welche  Form  des  Lymphoms  ge- 
meint ist.  Das  Lymphadenom  und  Lymphosarkom  werden  gewöhnlich  als 
malignes  Lymphom  bezeichnet. 
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1)   Das  Sarkom. 

§  122.  Mit  dem  Namen  Sarkom  bezeichnet  man  Bindesub- 
stanzgeschwülste, deren  zellige  Elemente  hinsichtlich 
ihrer  Zahl,  sehr  oft  auch  hinsichtlich  ihrer  Grösse 
egenüber  der  Intercellularsubs  tanz  vollkommen  prä- 
ominiren.  Sie  stehen  also  den  unentwickelten  Bindesubstanzen  nahe, 
und  es  ist  auch  ein  Vergleich  der  Sarkome  mit  embryonalem  Keim- 
gewebe ein  durchaus  passender. 

Die  Sarkome  entstehen  immer  in  einem  Gewebe  der  Bindesub- 
stanzgruppe, also  in  irgend  einem  geformten  oder  ungeformten  Binde- 
gewebe, in  Knorpel-,  »Knochen-,   Schleim-,  Lymphdrüsen-  und  Fettge- 


Digitized  by 


Cjoogle 


424  Geschwülste. 

webe.  Die  Ueberführung  in  Geschwulstgewebe  erfolgt  durch  Wachsthum 
und  Vermehrung  der  betreffenden  Zellen.  Die  Zellen  theilen  sich  im 
Allgemeinen  mitotisch,  und  es  sind  die  Mitosen  um  so  reichlicher  zu 
finden,  je  rascher  die  Geschwulst  wächst.  Neben  typischen  Mitosen 
beobachtet  man  auch  vielfach  atypische  Formen,  zuweilen  auch  Kern- 
fragmentirungen. 

Die  Sarkome  bilden  im  entwickelten  Zustande  mehr  oder  weniger 
scharf  von  der  Umgebung  sich  abhebende  Gewächse.  Sie  können  sich 
an  allen  Stellen  bilden,  an  denen  Bindesubstanzgewebe  vorkommt,  doch 
ist  die  Häufigkeit,  in  der  sie  in  einzelnen  Geweben  auftreten,  ungleich 
grösser  als  in  anderen.  So  finden  sie  sich  z.  B.  in  der  Haut,  den 
Fascien,  dem  intermusculären  Bindegewebe,  dem  Knochen,  dem  Periost^ 
dem  Gehirn  und  den  Ovarien  weit  häufiger  als  in  der  Leber,  den 
Lungen,  dem  Darm,  dem  Uterus. 

Ausbildung  und  Form  der  Zellen  ist  in  den  einzelnen  Sarkomen 
sehr  verschieden.  Die  Zwischensubstanz  ist  bald  nur  in  minimalen 
Mengen  vorhanden,  weich,  zähflüssig,  bald  reichlicher  und  in  ihrer  Be- 
schaffenheit der  Grundsubstanz  der  ausgebildeten  normalen  Bindesub- 
stanzen sich  nähernd. 

Auf  Gonsistenz  und  Farbe  ist  der  Gehalt  an  Zwischensubstanz  von 
maassgebendem  Einfluss.  Weiche,  auf  der  Schnittfläche  markig-weiss 
oder  grauweiss  aussehende  medulläre  Formen  sind  sehr  zellreich  und 
arm  an  Zwischensubstanz ;  harte,  derbe  Formen  dagegen  zellärmer  und 
reicher  an  faseriger  Zwischen  masse.  Sie  gehen  ohne  Grenze  in  die 
Fibrome  über.  Zwischenformen  bezeichnet  man  als  Flbrosarkome. 
Die  Schnittfläche  der  Sarkome  zeigt,  falls  nicht  regressive  Metamor- 
phosen oder  verschiedener  Blutgehalt  ein  verändertes  Aussehen  bedingen^ 
in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  annähernd  dieselbe  Beschaffenheit.  Sie 
erscheint  meist  gleichmässig  glatt,  bei  medullären  Formen  milchweiss, 
bei  etwas  festeren  hell  -  grauweiss ,  etwas  durchscheinend,  oder  mehr 
hell  -  grauröthlich  oder  graubräunlich.  Harte  Formen  sind  glänzend 
weiss  oder  gelblich-weiss. 

Das  Blutgefässsystem  ist  verschieden  stark  entwickelt,  mitunter 
sind  die  Gefässe  auffallend  zahlreich  und  weiti  ektatisch,  (teleangi- 
ektatische  Sarkome).  Die  Gefässe  besitzen  gewöhnlich  eine  von 
dem  Geschwulstgewebe  deutlich  unterscheidbare  Wand,  doch  können 
die  Geschwulstzellen  auch  zugleich  die  äusseren  Gefässwandzellen  bilden,, 
und  es  nehmen  die  Zellen  der  Gefässwände  alsdann  auch  an  der  Neu- 
bildung  der  Geschwulstzellen  Theil.  Lymphgefässe  sind  in  Sarkomen 
nicht  nachgewiesen. 

Regressive  Veränderungen,  Verfettung,  Verschleimung,  Verflüssi- 
gung, Verkäsung,  Zerfall,  Hämorrhagie,  Verjauchung,  Ulceration  etc. 
kommen  in  Sarkomen  häufig  vor. 

Man  kann  die  sarkomatösen  Geschwülste  in  drei  Gruppen  ein- 
theilen,  von  denen  die  erste  die  einfachen  Sarkome  oder  die  Sar- 
kome im  engeren  Sinne  umfasst^  d.  h.  Geschwülste,  welche  nach  dem 
Typus  embryonalen  Bindegewebes  gebaut  sind  und  dabei  eine  mehr 
oder  minder  gleichmässige  Vertheilung  der  Zellen  ohne  Bildung  ab- 
grenzbarer Herde  zeigen.  Die  zweite  Gruppe  bilden  jene,  welche  eine 
besondere  Anordnung  und  Gruppirung  der  einzelnen 
Bestandtheile  besitzen,  so  dass  Bildungen  entstehen,  die  den  epi- 
thelialen Geschwülsten  ähnlich  sehen.  Eine  dritte  Gruppe  endlich  ist 
durch  das  Auftreten  secundärer  Veränderungen  an  den  Zellen^ 
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der  Grundsubstanz  und  den  Gefässen  charakterisirt, 
welche  den  betreffenden  Geschwülsten  ein  eigenartiges  Aussehen  ver- 
leihen. 

Die  Aetiologie  der  Sarkome  ist  keine  einheitliche.  Sie  ent- 
stehen häufiger  in  der  Jugend  als  im  höheren  Alter.  Ein  Theil  ent- 
wickelt sich  schon  in  der  Embryonalzeit  und  es  kann  ihre  Entstehung 
auf  örtliche  Missbildung  zurückgeführt  werden.  Zuweilen  geben 
Traumen  Veranlassung  zu  ihrer  Entstehung.  Parasiten  sind  als  Ur- 
sachen nicht  nachgewiesen.  Meist  bildet  sich  nur  ein  primärer  Tumor, 
doch  kommt  auch  eine  primär  multiple  Sarkombildung  vor,  namentlich 
in  der  Haut  und  im  Knochenmark.  Weichere  Tumoren  machen  Meta- 
stasen. 

Literatur  über  Sarkome  und  Sarkombildung. 
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Dreichfeld,  Beitrag  zur  Lehre  vom  Lymphosarkom,  Dtteh.  med.   Wochensehr.  1891. 
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§  123.  Die  einfachen  Sarkome  bilden  theils  weiche  medulläre, 
theils  derbere,  ohne  scharfe  Grenze  in  die  Fibrosarkome  und  Fibrome 
übergehende  Geschwülste,  unter  denen  man,  je  nach  der  Beschaffen- 
heit der  Zellen,  verschiedene  Formen  unterscheiden  kann. 

Das  kleinzellige  Randzellensarkom  bildet  äusserst  weiche,  schnell 
wachsende  Geschwülste,  die  namentlich  im  Bindegewebe  des  Bewegungs- 
und Stützapparates,  ferner  in  der  Haut,  den  Hoden,  den  Ovarien,  den 
Lymphdrüsen  sich  entwickeln.  Auf  der  Schnittfläche  erscheinen  sie 
meist  milchweiss,  zuweilen  enthalten  sie  verkäste  oder  erweichte  Stellen. 
Von  der  Schnittfläche  lässt  sich  ein  milchiger  Saft  gewinnen.  Der  Bau 
ist  sehr  einfach ;  die  Geschwulst  besteht  fast  ausschliesslich  aus  Rund- 
zellen und  Gefässen  (Fig.  220).  Erstere  sind  klein  und  hinfällig,  ent- 
halten wenig  Protoplasma  und  einen  kugeligen  oder  kurzovalen,  ziem- 
lich grossen,  bläschenförmigen  Kern  (c),  welcher  höher  ausgebildet  er- 
scheint als  in  lymphatischen  Elementen. 

Zwischen  den  Zellen  liegt  eine  ganz  geringe  Menge  einer  körnig- 
fädigen  Zwischensubstanz.  Die  Gefässe  ziehen  als  dünnwandige  Kanäle 
zwischen  den  Zellmassen  hindurch.  An  ihrer  Wachsthumsgrenze  in 
Muskeln  untersucht,  erscheint  die  Geschwulst  als  eine  Anhäufung  von 
Rundzellen  (Fig.  220  b  und  e)  im  intermusculären  Bindegewebe.   Nicht 
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selten  liegen  neben  den  Geschwulstzellen  auch  lymphatische  Elemente, 
deren  Kerne  (d)  bei  Tingirungen  sich  intensiver  färben  als  die  der  Ge- 
schwulstzellen. 


Fig.  220. 


Fig.  221. 
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Fig.  220.  Schnitt  durch  den  Rand  eines  Sarkoms  des  intermusculären 
Bindegewebes  der  Halsmuskeln,  a  Normaler  Muskelquerschnitt.  a,  Quer- 
schnitt durch  eme  atrophische  Muskelfaser,  b  Rundzellen  des  Sarkoms,  zwischen  den 
Muskelfasern  auftretend,  c  Ausgebildete  Geschwulst,  d  Rundzellen  vom  Charakter 
farbloser  Blutkörperchen.    Karmmpräparat.    Vergr.  300. 

Flg.  221.  Ausgeschüttelter  Schnitt  aus  einem  Lymphosarkom  der  Nasen- 
schleinmaut.  a  Reticulum.  h  Zellen  des  Reticulums.  c  Rundzellen,  a  (Unks  oben) 
Blutgefäss  mit  ge wucherten  Zellen.    Karmin präparat.    Vergr.  300. 

Eine  zweite  Form  des  Rundzellen sarkoms,  welche  als  Lympho- 
sarkom bezeichnet  wird,  ist  eine  Geschwulst,  welche  den  Bau  der 
Lymphdrüsen  insofern  nachahmt,  als  das  Stroma  für  die  massenhaften 
Rundzellen  aus  einem  gefässhaltigen  Reticulum  (Fig.  221  d)  besteht, 
das  sich  wenigstens  zum  Theil  aus  anastomosirenden  verzweigten  Zellen 
(b)  zusammensetzt.  Durch  Ausschütteln  kleiner  Schnitte  in  Reagenz- 
röhrchen  lässt  sich  dasselbe  leicht  sichtbar  machen. 

Makroskopisch  betrachtet,  zeigt  die  Geschwulst  dasselbe  Aussehen, 
wie  das  gewöhnliche  kleinzellige  Rundzellensarkom,  und  ist  ebenso 
theils  durch  rasches  Wachsthum,  theils  durch  Bildung  von  Metastasen 
verderblich. 

Die  Lymphosarkome  entstehen  am  häufigsten  in  den  Lymphdrüsen 
und  dem  lymphadenoiden  Gewebe  der  Schleimhäute,  doch  kommen  sie 
auch  an  anderen  Orten  vor  (vergl.  §  121). 

Grosszellige  Rundzellensarkomc,  deren  Zellen  erheblich  grösser 
als  die  oben  erwähnten  Formen  sind,  kommen  an  denselben  Stellen 
wie  die  kleinzelligen  Rundzellensarkome  vor.  Die  Geschwülste  sind 
auch  letzteren  sehr  ähnlich,  jedoch  nicht  ganz  so  weich.  Die  Zellen 
besitzen  alle  reichlich  Protoplasma  und  grosse,  bläschenförmige,  ovale 
Kerne  (Fig.  222).  Manche  unter  ihnen  sind  zweikernig,  einzelne  viel- 
kernig. Zwischen  den  Rundzellen  findet  sich  eine  netzförmig  ange- 
ordnete Zwischensubstanz  (Fig.  222),  sowie  auch  spindelförmige  und 
verzweigte  Zellen,  und  beide  zusammen  bilden  ein  Alveolen  werk,  in 
dem  die  grossen  epithelähnlichen  Rundzellen  liegen.  Man  bezeichnet 
daher  diese  Geschwulst  wohl  auch  als  ein  grosszellig  alveoläres 
Rundzellensarkom  (Billroth).  Die  Gefässe  sind  meist  dünn- 
wandig. 
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Bei  anderen  Formen  der  grosszelligen  Rundzellensarkorae  sind  die 
Geschwulstzellen  sehr  ungleich  an  Grösse  (Fig.  223),  zugleich  mit  ge- 
streckten und  unregelmässig  gestalteten  Zellformen  untermischt,  so  dass 
man  die  Geschwulst  auch  als  ein  Sarkom  mit  Tielgestaltlgen  Zellen 
bezeichnen  kann.  Die  Kerne  zeigen  dabei  ebenfalls  sehr  verschiedene 
Grösse  (Fig.  223)  und  sind  in  einzelnen  Zellen  (e)  in  reichlicher  Zahl 
vorhanden  (vielkernige  Riesenzellen). 

Die  grosszelligen  Rundzellensarkome  und  die  polymorphzelligen 
Sarkome  sind  im  Allgemeinen  weniger  bösartig  als  die  kleinzelligen, 
doch  bilden  sie  ebenfalls  Metastasen. 

Fig.  222.  Fig.  223. 
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Fig.  222.  Schnitt  aus  einem  fungösen  grosszelligen  Rundzellensarkom 
der  Haut  des  Unterschenkels.    Karrainpräparat.    Vergr.  400. 

Fig.  223.  Schnitt  aus  einem  Sarkom  der  Mamma  mit  verschiedenen 
Zellformen,  a  Bindegewebe,  h  Sarkomgewebe,  c  Kleinere  Zellen,  d  Zellen 
mit    hypertrophischen    Kernen.      e    Mehrkernige    Zellen.      Bismarckbraunpräparat. 

Spliidelzellensarkome  gehören  zu  den  am  häufigsten  vorkommen- 
den Geschwülsten.  Sie  sind  meistens  erheblich  fester  als  die  Rund- 
zellensarkome, doch  kommen  auch  weiche  medulläre  Formen  vor. 
Die  Schnittfläche  sieht  gewöhnlich  graulichweiss  oder  gelblichweiss,  etwas 
durchscheinend  aus,  oder  ist  durch  GefässfüUung  mehr  oder  weniger 
geröthet.  Medulläre  Tumoren,  deren  Zellen  verfettet  sind,  können  eine 
rein  weisse  Farbe  besitzen.  Im  Allgemeinen  sind  diese  Sarkome  be- 
deutend gutartiger  als  die  Rundzellensarkome,  doch  wechselt  ihr  Ver- 
halten je  nach  ihrem  Sitz  und  nach  ihrem  Zellreichthum. 

Je  nach  der  Grösse  der  Zellen  kann  man  grosszclUge  und  klein- 
zellige Spindelzellensarkome  unterscheiden.  Durch  Zerzupfen  kleiner 
Stückchen  lassen  sich  die  Zellen  theilweise  isoliren,  und  man  erhüt 
gelegentlich  recht  lange  Spindeln  (Fig.  224).  Die  Zellen  legen  sich  mit 
ihren  Breitseiten  aneinander  und  gruppiren  sich  zu  Bündeln,  welche  in 
Schnitten  theils  der  Länge  nach,  theils  quer,  theils  schräg  getroffen 
werden,  ein  Zeichen,  dass  dieselben  nach  verschiedenen  Richtungen 
sich  durchflechten. 

Die  Anordnung  der  Spindeln  in  Bündeln  ist  oft  sehr  aufl'allend, 
in  anderen  Fällen  fehlt  sie  ganz,  und  die  Lage  der  Spindeln  ist  über 
grössere  Strecken  gleich  gerichtet.  Mitunter  ist  die  Richtung  der  Spin- 
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dein  hauptsächlich  durch  die  Richtung  der  Gefässe  gegeben,  d.  h.  die 
einzelnen  Bündel  bilden  einen  Mantel  um  je  ein  Gefäss. 

Zwischen  den  Spindeln  liegt  oft  nur  sehr  wenig  Zwischensubstanz, 
oder  es  ist  im  Schnitt  überhaupt  keine  solche  nachweisbar.  In  anderen 
Fällen  ist  dieselbe  reichlicher  und  zeigt  einen  fibrillären  Charakter. 
Die  Zellen  sind  alsdann  protoplasmaärmer,  so  dass  man  oft  ausserhalb 
des  Kernes  kaum  Protoplasma  wahrnimmt  und  die  aus  den  Polen  aus- 
tretenden Fortsätze  aus  dem  Kern  zu  kommen  scheinen  (Kernfasern). 
Solche  Formen  sind  derb  und  fest,  bilden  den  Uebergang  zu  den  Fibro- 
men und  werden  als  Flbrosarkonie  bezeichnet. 

Sarkome  mit  polymorphen  Zellen  kommen  auch  in  der  Gruppe 
der  Spindelzellensarkome  vor  und  enthalten  spindelförmige,  pyramiden- 
förmige und  prismatische,  sowie  auch  sternförmige  oder  ganz  unregel- 
mässig gestaltete  Zellformen  (Fig.  225).  Jede  Zelle  erhält  dabei  die 
Form,  die  für  den  ihr  übrig  bleibenden  Raum  passt. 


Fig.  224. 


Fig.  225. 


Fig.  224.     Spindelzellen    aus    einem    grosszelligen    Hpindelzellen- 
sarkom  der  Wange.    Zerzupfungspräparat.    Vergr.  400. 

Fig.  225.    Zellen   aus  einem   myelogenen  Riesenzellensarkom  der 
Tibia.    Hämatoxyliiipräparat.    Vergr.  400. 

Sowohl  in  Sarkomen  mit  vielgestaltigen  Zellen  als  auch  in  Spindel- 
zellensarkomen können  mehr  oder  weniger  zahlreiche  Riesenzellen 
(Fig.  223  und  Fig.  225)  vorkommen,  so  dass  man  die  Geschwülste  als 
Blesenzellensarkome  bezeichnen  kann.  Ihr  Sitz  ist  vornehmlich  das 
Knochensystem,  doch  können  sie  auch  an  andern  Orten  (Fig.  223)  vor- 
kommen. 

§  124.  Sarkome,  welche  einen  organoiden  Bau  zeigen,  treten 
am  häufigsten  in  jenen  Formen  auf,  welche  man  als  Alveolärsarkonie 
und  Tiibulärsarkome  bezeichnet.  Es  sind  dies  Bindesubstanzge- 
schwülste, in  denen  die  zelligen  Bestandtheile ,   und  zwar  vornehmlich 
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die  grössern  Zellen,  in  Gruppen  zusammengelagert  sind,  so  dass  man 
ein  gefässhaltiges  Bindege  websstroma  und  Zellherde 
unterscheiden  kann. 

In  vielen  Fällen  hängt  die  eigenartige  alveoläre  und  tubuläre 
Structur  der  Geschwulst  in  ganz  evidenter  Weise  mit  ihrer  besonderen 
Genese  zusammen,  indem  die  grossen  Geschwulstzellen  von  besonderen 
Bindegewebszellen  abstammen.  Nicht  selten  entstehen  die  grösseren, 
oft   epithelienähnlichen    Geschwulstzellen    (Fig.   226  d  e)   nachweislich 


Fig.  226.  Durchschnitt  durch  ein  diffus  über  die  Oberfläche 
des  Gehirns  und  des  Rückenmarks  ausgebreitetes  Endotheliom 
der  Pia  mater  und  der  Hirnrinde,  a  Zarte  Hirnhaut  an  der  Oberfläche, 
b  in  einem  Sulcus  des  Gehirns,  c  Hirnrinde,  d  e  Endotheliale  Wucherungen  in  den 
Subarachnoidealräumen.  fgh  Endotheliale  Wucherungen  in  den  Pialscheiden  der 
Rindengefässe.  i  Längsdurchschnitt  durch  eine  Vene.  In  MÜLLER'scher  Flüssig- 
keit gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prä- 
parat.   Vergr.  30. 

durch  eine  Wucherung  von  Endothelien,  und  man  hat  daraus 
Veranlassung  genommen,  diese  Tumoren  auch  als  £ndothelIome  zu 
bezeichnen.  Gehen  sie  nachweislich  von  Lymphgefassendothelien  aus, 
so  werden  sie  von  manchen  Autoren  auch  als  Angiosarkome  oder 
genauer  als  Lymphangiosarkome  bezeichnet.  Solche  Geschwülste 
kommen  namentlich  in  den  serösen  Häuten  der  grossen  Körperhöhlen 
und  in  den  Häuten  des  Centralnervensystemes,  theils  in  Form  um- 
schriebener,  theils  mehr  flächenhaft  sich  ausbreitender  Wucherungen 
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vor.  In  den  zarten  Hirnhäuten  sind  es  in  evidenter  Weise  die  Endo- 
thelien,  welche  die  Bindegewebsbalken  bedecken,  welche  anschwellen 
und  sich  vermehren,  so  dass  ira  subarachnoidealen  Gewebe  und  in  der 
Pia  Bildungen  entstehen  (Fig.  226  d  e\  die  an  Drüsenschläuche  und 
Alveolen,  sowie  an  solide  Drüsenkolben  und  Beeren  erinnern  und  der 
Geschwulst  einen  den  Adenomen  und  Carcinomen  ähnlichen  Bau  ver- 
leihen. Greift  die  Wucherung  auch  auf  die  bindegewebigen  Piascheiden 
über,  welche  die  Gefässe  der  Hirnrinde  umscheiden,  so  können  auch 
hier  Stränge  und  Nester  grosser  epithelähnlicher  Zellen  (Fig.  22Q  fgh) 
entstehen. 

In  ähnlicher  Weise  wie  die  Endothelien  der  zarten  Hirnhäute 
können  auch  die  Endothelien  der  Lymphgefässe  der  Dura  mater  in 
Wucherung  gerathen  und  an  Stelle  der  Lymphgefässe  drüsenartige 
Kanäle  sowie  solide  Zellstränge  (Fig.  227  c  d)  produciren  und  auf 
diese  Weise  ein  eigenartig  gebautes  Endotheliom,  das  mit  tubulären 
Krebsen  Aehnlichkeit  hat,  bilden.  Nahezu  denselben  Bau  zeigen  ferner 
auch  die  Endotheliome  der  Pleura,  des  Peritoneums  und  der 
Mamma. 


Fig.  227.  Endothelioma  durae  matris.  a  Bindegewebsstroma.  h  Klein- 
zelliger Herd,  c  Durch  Wucherung  von  Lvmphgefässendothelien  entstandene  Herde 
und  Züge  von  Zellen,  d  Endotlielialer  Zellstranc  mit  Lumen,  e  Fettiger  Decene- 
rationßherd  in  einem  endothelialen  Zellzapfen,  f  Zellstrang,  welcher  auf  der  rechten 
Seite  allmählich  in  da«  angrenzende  Bindegewebe  übergeht.  In  MüLLER'scher  Flüssig- 
keit gehärtetes,  •  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat. 
Vergr.  25. 

In  einer  zweiten  Gruppe  tubulär  und  alveolär  geformter  Sarkome 
geht  die  Wucherung  vornehmlich  von  den  Zellen  der  Blutgefässwände 
und  deren  Umgebung  aus  und  man  pflegt  danach  die  Geschwülste 
auch  als  Angiosarkome  (Waldeyer,  Kolaczek)  oder  genauer  als 
Hämangiosarkome  zu  bezeichnen. 

Schon  bei  dem  Endotheliom  der  Pia  mater  kann  sich  die  Wuche- 
rung im  Gebiete  der  Hirnrinde  wesentlich  in  der  Adventitia  der  Ar- 
terien (Fig.  22(5  f  g  h)  localisiren  und  auf  diese  Weise  die  Gefasse  mit 
Zellsträngen  umgeben.  Es  kommen  indessen  auch  Geschwülste  vor, 
in  denen  diese  perivasculäre  Lagerung  der  wuchernden  Zellmassen 
als  eine  charakteristische  Erscheinung  im  ganzen  Geschwulstgebiet  auf- 
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tritt.  In  typischen  Fällen  kann  das  Geschwulstgewebe  sich  fast  ganz 
aus  einem  Gewirr  von  Gefässen  (Fig.  228  a)  zusammensetzen ,  deren 
Wände  von  mächtigen  Zelllageuj  deren  Zellen  oft  bis  auf  die  Endo- 
thelien  reichen,  umschlossen  sind  (6),  so  dass  sich  der  Tumor  wesent- 
lich aus  dickwandigen  Zellröhren  zusammensetzt,  welche  theils  isolirt 
verlaufen,  theils  durch  Anastomosen  sich  mit  andern  verbinden  und  so 
verschiedenartig  gestaltete  Ranken  und  Geflechte  (plexiformes 
Angiosarkom)  bilden. 


Fig.  228.  Schnitt  durch  ein  knotenförmiges  Angiosarkom  der 
Schilddrüse,  a  Gefässdurchschnitt.  b  Perivasculärer  Zellcylinaer  mit  zahlreichen 
MitosenPim  Querschnitt,  c  Körnige  Massen  mit  Zellen  zwischen  den  ZeUcylindem. 
In  FLEMMTNo'schem  Säuregemisch  fixirtes,  mit  Saffranin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  80. 

In  typischer  Ausbildung  zeigt  danach  die  Zellmasse  tubuläre  An- 
ordnung, doch  kann  dieselbe  dadurch  verwischt  werden,  dass  die  Zell- 
stränge untereinander  verschmelzen  und  ein  Theil  der  Gefässe  zu 
Grunde  geht.  Bilden  die  noch  verbleibenden  Gefässe  mit  dem  sie 
umgebenden  Bindegewebe  ein  Netzwerk,  oder  hat  die  Wucherung  in 
den  Zwischenräumen  eines  Capillarnetzes  sich  entwickelt  und  dieselben 
ausgefüllt,  so  kann  die  ausgebildete  Geschwulst  auch  einen  alveolären 
Bau  zeigen.  Im  Uebrigen  ist  hervorzuheben,  dass  sowohl  bei  Endo- 
theliomen  als  bei  Angiosarkomen  der  alveoläre  und  tubuläre  Bau  an 
manchen  Stellen  verloren  gehen  kann,  indem  sich  die  Wucherung  mehr 
diffus  ausbreitet. 

Angiosarkome  kommen  im  Gehirn,  in  den  Nieren,  den  Hoden,  den 
Lymphdrüsen,  der  Mamma,  der  Haut,  den  Knochen,  der  Schilddrüse 
und  der  Leber  vor,  sind  aber  in  den  beiden  letztgenannten  Organen 
sehr   seltene  Geschwülste. 

Nicht  selten  entwickeln  sich  Alveolärsarkome  aus  Fleischwarzen 
oder  Pigmentflecken   (Linsenflecken,  Pigmentmälern,  Sommersprossen) 
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bei  denen  im  Corium  oder  ira  Papillarkörper  sich  stets  eigenthtimliche 
Nester  grosser  Zellen  finden,  welche  bei  Sarkomentwickelung"  in  Wuche- 
rung gerathen.  Da  diese  Zellnester  wahrscheinlich  pathologisch  ent- 
wickelte Lymphgefässe   darstellen  (vergl.  §  117,  Fig.  211),   so  können 

diese  Sarkome  den  Endo- 
theliomen  zugezählt  werden. 
Im  Uebrigen  kommen  auch 
in  den  Knochen,  Lymph- 
drüsen (Fig.  229)  und  an- 
deren Organen  Alveolär- 
sarkome  zur  Beobachtung, 
in  denen  ein  bindegewe- 
biges, gefässhaltiges  Stroma 
(a)  Nester  grosser  Zellen 
(b  c)  einschliesst. 

Fig.  229.  Schnitt  aus  einem 
A  1  V  e  o  1  ä  r  8  a  r  k  o  m  der 
Lymphdrüsen,  a  Stroma.  b 
Zellnester,  c  Alveolen  mit  frei- 
liegenden Zellen.  In  Müller- 
scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit 
Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Ka- 
nadabalsam eingeschlossenes  Prä- 
parat.   Vergr.  100. 


^ 


K 


"^W^ 


Die  Bezeichnung  An gi 08 ark cm  wird  von  den  Autoren  nicht  immer 
in  demselben  Sinne  gebraucht.  Waldeyke  hat  den  Namen  für  Geschwülste 
eingeführt,  die  von  der  Adventitia  der  Blutgefässe  ausgehen.  Kolaczbk: 
hat  ihn  auch  auf  Geschwülste  ausgedehnt,  die  von  den  Lymphgefässen 
ausgehen.  Es  dürfte  richtiger  und  auch  ^zweckmässiger  sein,  den  Namen 
Angiosarkom  nur  für  Geschwülste  in  Anwendung  zu  bringen,  für  welche 
er  ursprünglich  gewählt  war,  und  die  von  Endothelien  ausgehenden  Ge- 
schwülste als  Endotheliome  zu  bezeichnen.  Hält  man  für  beide  Geschwulst- 
formen an  der  Bezeichnung  Angiosarkom  fest,  um  zum  Ausdruck  zu  l:)ringen, 
dass  Blut-  oder  Lymphgefässe  den  Entwickelungsboden  bilden ,  so  ist 
dringend  wünschenswerth,  dass  man  Hämangiosarkome  und  Lymphangio- 
sarkome  unterscheidet. 

Literatur  über  Endotheliome. 

Arndt,  Ein  Oaneroid  der  Pia  mattr,   Vireh.  Areh,  51.  Bd,  1870. 

Böhme,  Primäres  Sarko-carcinom  der  Pleura,  Virch.  Areh.  81.  Bd,  1880. 

Drieueiif   Ufder».  Üb.  glyhogenreithe  Endotheliome,  Beitr.  v.  Ziegler  XIII  1892. 

Franke,  Endothelioma  intravcueulare  hyalogenea,    Vireh.  Areh.  121.  Bd.  1890. 

Oebhardt,  Endotheliom  der  Pleura.  I.-D.  Freiburg  1894. 

Lancereanx,   Traiti  d^anatomie  pathol.  IJI,  Paris  1889. 

Karchand,  Endotheliom  d.  Antrum  Highmori  mit  hyalinen  Kugeln,  Beitr.  v.  Ziegler  XIII  1893. 

Neelfen,  Dtsch    Areh.  J.  klin.  Med.  XXXI  1882. 

Henmann,  E.,   Ueber  Sarkome  mit  endothelialen  Zellen,  Areh.  d.  ffeHk    XIII  1872. 

V.  Ohlen,  Beär.  s.  Kenntn.  d.  ParotitgeschwüUU^  Beitr.  v.  ZiegUr  XIII  1893. 

Pagenitecher,  Beitrag  s.  OeschwuUtlehre,   Virch.  Areh.  46    Bd.  1869. 

Perlf,  Beiträge  ».  Oeschioulsüehre,    Virch.  Areh    66.  Bd.   1872. 

Bindfleifch  u.  Harris,  Endotheliom  des  Knochenmarks,   Virch.  Areh.  103.  Bd, 

Boflier,  Cancer  primitif  de  la  pl^vre,  Beitr,  v.  Ziegler  XIII  1893. 

Scholl,  E.,  Das  Endothelcareinom,  Areh.  d.  Heilk.   XVII  1876. 

Teixeira,  Zur  Casuistüc  des  primären  Pleuraendotheliom;  I.-D.  Freiburg  1894. 
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Literatur  über  Angiosarkom. 

Amoldt  Primäre  AngioBarkonu   der  Leber ^   Beür.    v.    Ziegler   VIII   1890 ;    My»o»arkoma  teU- 

angiectodee  cytticum  der  Pia  materj    Virch.   Arch.  50.  Bd. 
Harrii,  Malignant  dieeate  of  the  pleura,  Joum.  of  Path.  II  1893. 
Hildebrand,  Das  tubuiäre  Angioiarkom  oder  EndotheHom  der  Knochen,  Dtseh.  Zeüschr,  f.  Okir, 

31.  Bd,  1890. 
▼.  Hippel,  Zwr  Camütih  der  Angioearhome,  Beitr.  v    Ziegler  JTiF  1893. 
Xolaoiek,   üeber  das  Angiosarkom,  Dtseh.  Zeüschr.  f.  Qhvr.  IX  u.  XIII. 
Marehand,    Beitr.    mtr   Kenntniss   der  Anat     d.  Olandvla    earotica,    Internat.  Beitr.,    Featschr. 

f.    Virchow  II  1891. 
■anrer,  Beür.  z.  Kenntniis  des  Angiosarkonu,    Virch.  Areh,  77.  Bd 
Henmann,  üeber  Sarkome  mü  endothelialen  Zellen,  Arch.  d.  Heilk.  XIII  1872. 
Paltanf,  Geschwülste  der  Glandula  earotica  {Angiotarkom),  Beitr.  «.  Ziegler  XI  1892. 
de  Paoli,  Primäres  Angiosarkom  der  Niere,  Beitr.  v.  Ziegler  X  1891. 
Fntiata,  üeber  Sarkome  der  Lymphdrüsen,    Virch.   Areh,  69.  Bd. 
Schmidt,  üeber  das  Angiosarkom  der  Mamma,  Areh,  f.  kUn,  Chir.  86.  Bd, 
Waldeyer,  Die  Entunekelung  der  Carcinome,    Vireih.  Arch.  55.  Bd, 

§  125.  Unter  den  secnndSren  Vertlndernngen,  durch  welche  ein 
Sarkom  ein  eigenartiges  Gepräge  erhält,  ist  in  erster  Linie  die  Pig- 
mentirung  zu  nennen,  welche  zu  der  Bildung  von  Melanosarkomen 
führt  Sie  kommt  am  häufigsten  an  Sarkomen  der  Haut  und  des  Aug- 
apfels zur  Beobachtung,  weiche  dabei  ein  braunes  bis  schwarzes,  oft 
auch  geflecktes  Aussehen  erhalten.  Die  Melanosarkome  sind  bösartige 
Geschwülste,  welche  Metastasen  machen  und  sich  nicht  selten  durch 
Tochterknoten  über  einen  grösseren  Theil  der  Körperorgane,  der  Haut 
und  der  Muskeln  ausbreiten.  Zuweilen  ist  der  primäre  Tumor  nur 
leicht  oder  nur  theilweise  pigmentirt,  während  die  secundären  Tumoren 
schwarz  aussehen. 

In  der  Haut  entwickeln  sich  die  Pigraentsarkome  meistens  von 
Pigmentflecken  und  pigmentirten  Warzen  aus  (vergl.  §  124)  und  ge- 
hören demgemäss  grossentheils  zu  den  Alveolärsarkomen  (Fig.  2^), 
doch  gelangt  die  alveoläre  Structiir  nicht  durchgehends  zu  typischer 
Ausbildung,  wird  vielmehr  vielfach  durch  gleichmässige  Ausbreitung 
der  Zellwucherung  mehr  oder  weniger  verwischt.  Das  Pigment,  das 
gelbe  und  braune  Körner  bildet  oder  einzelne  Zellen  auch  diflfus  bräun- 
lich färbt  (vergl.  §  73),  liegt  oft 
mit  Vorliebe  perivasculär  (Figur 
230  e)  und  ist  dann  in  kleine 
Bindegewebszellen  eingelagert, 
tritt  indessen  auch  in  den  grös- 
seren Geschwulstzellen  {b)  auf  und 
kann  sich  stellenweise  nahezu  in 
allen  Zellen  vorfinden.  Wird  die 
Pigmentbildung  sehr  reichlich,  so 
können  die  Zellen  degeneriren 
und  zu  Grunde  gehen. 

Fig.  230.  Schnitt  aus  einem  me- 
lanotischen  Alveolärsarkom  der 
Haut,  a  Einkernige,  a.  mehrkemige 
SarkomzeUen  mit  epithelialem  Charakter. 
h  Pigmenthaltige  Zellen,  e  Stroma  mit 
Blutgefässen  und  Pigment.  Hämatoxy- 
linpräparat.    Vergr.  öOO. 

Ziegler,  I.ehrb.  d.  allgrm.  Pathol.    8.  AuH. 
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In  seltenen  Fällen  kommen  auch  Geschwülste  vor,  welche  auf  der 
firischen  Schnittfläche  eine  hellgrüne,  an  der  Luft  ein  schmutziges 
Aussehen  gewinnende  Färbung  zeigen  und  danach  als  Chlorome  be- 
zeichnet werden.  Nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  entwickeln 
sie  sich  vornehmlich  im  Periost  des  Schädels  und  bestehen  aus  einem 
Rundzellengewebe  mit  reticulär  gebautem  Stützwerk,  gehören  also  zu 
den  Rundzellensarkomen,  speciell  zu  jener  Gruppe,  welche  man  als 
Lymphosarkome  bezeichnet,  v.  Recklinghaüsen  stellt  die  Geschwulst 
zu  der  Gruppe  der  Lymphadenome  und  hält  sie  für  eine  Spielart 
derselben.  Nach  Chiari  und  Hüber  ist  die  grüne  Färbung  durch 
die  Anwesenheit  kleiner  glänzender  Kügelchen  in  den  Zellen  bedingt, 
und  zwar  durch  Kügelchen,  welche  die  mikrochemische  Reaction  des. 
Fettes  geben.  Damit  stimmt  auch  überein,  dass  die  Färbung  in  Al- 
kohol verloren  geht.  v.  Recklinghaüsen  hält  die  Farbe  dagegen  für 
eine  Parenchymfarbe. 

Eine  weitere  Eigenthümlichkeit  können  sarkomatöse  oder  auch 
fibromatöse  und  myxomatöse  Geschwülste  dadurch  erlangen,  dass  sich 
in  denselben  umschriebene  Verkalkungen,  welche  dem  Hirnsand  ähn- 
lich sind,  bilden,  und  man  hat  daraus  Veranlassung  genommen,  die 
Geschwülste  als  Psammome  (Acervulome,  Sandgeschwülste) 
zu  bezeichnen.  Sie  kommen  vornehmlich  in  den  Häuten  des  Central- 
nervensystems  und  in  der  Pinealdrüse  vor  und  bilden  knotige  Ge- 
schwülste, in  denen  man  die  Kalkbildungen,  falls  sie  in  reichlicher 
Menge  vorhanden  sind,  schon  mit  blossem  Auge  an  der  weissen  Fär- 
bung, beim  Schneiden  an  der  Resistenz  erkennen  kann. 


g^^-;f^^-:^^^? ^^^^j^fi^^Ki^  Fig.  231.    Schnitt  aus  einen» 

^i^.*^^      fil        .^*K&W^  Psammom    der   Dura   mater. 

4V5\Ä-.^    ^Sr     r^\^  *.  *^^t^^^  ä      a  Hyaüne   kernhaltige   Kugel   mit 

""^i  #j^    -        :.      -^-^^W^P^  eingeschlossenem  Kalikorn.  ^  Kalk- 

■*' ^-, --:,^>^:^^     ^  "'^-^^^^.  *  ^^^^5^  concrement  mit  hyaliner  kernloser 

^Jf^^-"'^ ^-■.. ^4^^^^^; ^Ifc  -  ^J^ ^  ^  Umgebung,  eingeschlossen  in  fase- 

c_^  ^m/^k     t '^J^ij^^    --'    -r^ ,  ^^  riges   Bindegewebe,    c  Kalkconcre- 

^     v^-  j'^%-  ■^^"  .^fc^Slj^^  -^  ~v  '^:-  ment    von    nyalinem    Bindegewel>e 

g.T^j-s"'-  -.  ^fv  -  ^^  '•?'  ^  ^Ä^?^^^^kl:^^(  umschlossen.       d    Kalkspiesse     im 

^^^^^^^^'l^^^^^  ^i^^fc^— '^  Bindegewebe,     e    Spiess    mit    drei 

^^'^Sl^J^  ^^«*^f  ^    ■     ^^^  Concrementen.    In  Alkohol   gehar- 

<  .r^^fc^  ?; .  fc;' g\t,y  ^m   v^^^    ^  .      tetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit 

''i?*~'^^:WNk^^S£^  o  * '     ^B  ^    ö  ^i  Hämatoxylin   und   Eosin   gefärbtes 

;«^^^^^^-^S^^^i^^  Präparat.    Vergr.  200. 


Die  Kalkconcretionen  bilden  entweder  kugelige,  geschichtete 
Körner  (Fig.  231  a  6  c),  wie  sie  auch  schon  normal  als  Hirnsand  in  den 
Plexus  vorkommen,  oder  aber  mehr  spiessförmige  ((/)  oder  knollige  (e),. 
kaktusartige  Einlagerungen.  Wie  bereits  in  §  70  ausgeführt  wurde,, 
wird  die  Gründsubstanz  der  Concretionen  theils  durch  hyalin  entartetes 
Bindegewebe  {de),  theils  durch  entartete  Zellen  {abc)  gebildet 

Zuweilen  stellen  sich  Kalkablagerungen  auch  in  der  Grundsubstanz 
zellreicher  Knochensarkome  ein  (Fig.  232  cd)  und  verursachen  dadurch 
eine  Verhärtung  der  Geschwulst,  welche  einer  Verknöcherung  ähnlich 
sieht.  Da  indessen  die  harten  Spangen  nur  verkalkte  Grundsubstanz 
darstellen  und  ihnen  die  Structur  des  Knochens  fehlt,  so  kann  die 
Geschwulst  nicht  den  ossificirenden  Sarkomen  zugezählt  werden,  ist 
vielmehr  als  ein  Sarcoma  petrifieans  zn  bezeichnen. 
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Fig.  232.  Petrificirendes  grosszelliges  Sarkom  der  Tibia.  a  Poly- 
morphe Greschwulstzellen.  b  Alveolar  gebautes  Stroma.  e  Stromabalken  mit  kleinen 
KalkkÖmem.  d  Petrificirte  Stromabalken.  In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol 
gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes 
Präparat.    Vergr.  365. 


Literatur  über  melanotische  Sarkome. 

Dietrich,  Beür,  ».  StatiMtOB  u.  kün,  Bed,  melanot.  GetehiHatU,  Areh.  /.  Um,  Ckir,  XXV  1867. 

Eberth,  Ueber  die  embolitche  Verbreitung  der  Melano^arkome^   Vrreh,  Areh,  58.  Bd,  1873 

Slielt,  Prager  VisrUljdkretehr.  LXX7I  1862. 

V.  GrWe.  Arck,  J.  OphtKoLm,   VII. 

Chuienbaner,  Utber  Pignentbildung  in  melan.  Bariomen,   Virch.  Arch.  68.  Bd 

ffiriohberg  u.  Bimbaoher,   Sareoma  melan.  eorp.  eä.  et  chorioideae^    OentralbL  /.  Augenkeük, 

Vni  1884. 
Jnit,  Ueber  d.   Verbreit.  d.  melanot.  Oeeehw.  im  Lymphgefässsyetem,  /.-/>.  8trat9burg  1888. 
Kolaesek,  Zur  Lehre  von  der  Melanose  der  OetekwGlste^  D,  Zeitschr.  f.  Chir,  XII. 
LaBgham,    Ftreft.  Areh,  50.  Bd    1870. 
Lücke,  Zeitsekr.  /.  Chir.  II  1873. 

Kaurer,  Beür.  s.  KenninisB  der  Angiotarhome^    Virch.  Arch.  11.  Bd.  1879. 
Kömer,  Zur  Kenntn.  d,  Farbttofft  in  melan.  GeschuHiUtenj  Zeitschr.  J.  phys,  Chan,  11   Bd.  1887. 
Oppenheimer,  Beür,  asur  Pigmentbildung  m  melanotiechen  Oetehtoülsteny    Virch,  Arch.  106.  Bd. 
Steinmeti,  Ein  Fall  von  Melanosarhom  mit  ausgedehnter  Metastase,  I.-D.  Freiburg  1891. 
Yirchow,  Die  krankhaften  OeschwüUte  II. 

Wagner,  19  Fälle  von  Melanosarkom,  Münch.  med.   Woehenschr.   1887. 
Wallach,  Beitr.  z.  Lehre  v.  Melanosarkom,   Virch.  Arch.   119.  Bd. 
Williamg,  Melanotische»   üterussarkom,  Zeitschr.  f.  Heilk.  XV  1894. 

Literatur  über  Chlorom. 

Aran,  Arch.  gin.  de  mid.  1854. 

Ch/ari,  Zeitschr.  f.  Heük.  IV,  Prag  1883. 

Dock,  Chioroma  and  it»  Relation  to  Leukaemia,   The  Amerie.  Joum.  of  ths  Med,  8c.  1893. 

Dresiler,  Ein  Fall  v.  sogenanntem  Chlorom,   Vireh.  Arch.  35.  Bd.  1866. 

H5ring,  Ein  Beitrag  zur  Kenniniss  des  Chlorom;  Arb.  a.  d.  Geb.  d.  pathol.  Anat.  v.  Baum- 
garten /,  Braunsehtoeig  1891. 

Hnber,  Arch.  d.  Heük.  XIX  1878. 

V.  Becklingbanien,  Tagebl.  d.  58.  Natur/orschervert.  in  Strassburg  1885. 

Yirchow,  Die  krankh.  GeschwülsU  II  1864. 

Waldetein,  Progressive  Anämie  u.  darauf  folgende  Leukooythämie  mit  Knochenmarkerkramkung ^ 
Chlorolymphom,    Virch.  Arch.  91.  Bd.  1883. 

Literatur  über  Psammom. 

Arnold,    2h»r  Lehre   v.  d.  Bau  u.  d.  Entwickelung  d.  Psammome,   Virch.  Areh.  52.  Bd,  1871. 
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Oolgi,  Bau  u.  Enimckelung  des  Psamnumu,   Vireh.  Arch.  51.  Bd.  1870. 

LeTi,  UffUrmcfmngen  über  den  Bau  u.  dU  EnttUhwng  der  Ooncrettanen  in  P^mmomen  der  Dura 

•toter  eerebri  u.  der  Kalkplättchen  der  Araehnoidea  »pmalüy  I.-D.  Freiburg  1891. 
Petroni,  Sareome  anffiolithique^  La  Boumame  mid.  1893. 
Btendener,  Zur  KmnJbnif  der  SandgeeehwüUU^   Virch.  Arch,  51.  Bd. 
Virohow,  Die  brankkafi^n  Oesehwülete, 

§  126.  Eine  letzte  Gruppe  von  Sarkomen  ist  dadurch  ausge- 
zeichnet, dass  schleimige  und  hyaline  Entartungen  eines  Theiles  des 
Geschwulstgewebes  ihnen  einen  eigenartigen  Charakter  verleihen.  Ent- 
stehen dadurch  eigenartige  Zellstränge  und  durch  helle,  hyaline  Stellen 
unterbrochene  Zellherde,  sowie  strangförmige  oder  auch  verzweigte 
hyaline  Bildungen,  so  werden  die  Geschwülste  vielfach  als  Cyllndrome 
bezeichnet,  ein  Name,  der  auch  auf  Krebse  mit  entsprechenden  hyalinen 
Bildungen  Anwendung  gefunden  hat 

Schon  die  gewöhnlichen,  weichen,  zellreichen  Sarkomformen  zeigen 
zuweilen  eine  etwas  stärker  durchscheinende  Beschaflfenheit  als  ge- 
wöhnlich, und  es  lässt  sich  von  der  Schnittfläche  eine  schleimige,  meist 
etwas  trübe  Masse  gewinnen.  Es  rührt  dies  von  einer  schleimigen 
Degeneration  her,   die   sich  durch  Quellung  der  Zellen,   sowie  durch 

Bildung  von  Tropfen  in  ihrem  Inneren  zu 
erkennen  giebt.  An  gehärteten  Präparaten 
ist  diese  Verschleimung  meist  nicht  mehr 
deutlich  zu  sehen.  Die  Zellen  (Fig.  233  b) 
sind  geschrumpft  und  von  dem  Stroma  (a) 
des  Sarkomes  durch  eine  helle  Zone  ge- 
trennt. Mitunter  begegnet  man  noch 
einzelnen,  stark  gequollenen  (c)  hellen 
Kernen,  in  deren  Umgebung  das  Proto- 
plasma durch  schleimige  Entartung  ganz 
verloren  gegangen  ist. 

Fig.  233.  Sarcoma  myxomatodes.  a 
Stroma.  b  Barkomzellen,  vom  Stroma  durch  einen 
hellen  Hof  getrennt  (z.  Th.  Effect  der  Schrumpfimg 
in  Chromsäure  und  Alkohol),  c  Gequollener  Kern 
ohne  Protoplasma.    Hämatoxylinpräp.  Vergr.  400. 

Zuweilen  ist  diese  schleimige  Entartung  gleichmässig  über  das 
Geschwulstparenchym  ausgebreitet,  in  anderen  Fällen  tritt  dieselbe  nur 
herdweise  auf,  so  dass  schleimige  Partieen  mit  solchen  abwechseln, 
deren  Zellen  alle  gut  erhalten  sind.  Nicht  selten  bilden  sich  ferner 
auch  hyaline  Kugeln  und  verzweigte  hyaline  Figureö, 
zwischen  denen  die  erhaltenen  Zellen  mannigfaltig  gestaltete  Stränge 
bilden. 

Geschwülste,  die  schon  bei  Betrachtung  des  Durchschnittes  mit 
blossem  Auge  theils  mehr  hyalin,  theils  mehr  grauweiss  erscheinen, 
zeigen  mitunter  eine  eigenthümliche  Combination  von  Sarkom- 
und  Schleimgewebe,  von  denen  letzteres  aus  einer  schleimigen 
Grundmasse  und  aus  einem  Netzwerk  anastomosiren der  Zellen  (Fig. 234a) 
besteht  Das  sarkomatöse  Gewebe  dagegen  bildet  verzweigte  Stränge 
und  Züge  dichtgedrängter  Zellen  (6),  welche  häufig  untereinander 
anastomosiren  und  der  Geschwulst  ein  eigenthümliches  Gepräge  ver- 
leihen! 
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Nach  ihrem  Bau  sind  solche  Tumoren  als  Myxosarkome  zu 
bezeichnen.  Worauf  die  Bildung  der  Zapfen  und  Stränge  beruht,  ist 
aus  der  anatomischen  Untersuchung  nicht  immer  ersichtlich;  eine  Be- 
ziehung zu  den  Gefässverzweigungen  existirt  nicht,  indem  dieselben 
(Fig.  234  c)  an  Stellen  verlaufen,  an  denen  die  Stränge  gerade  fehlen. 


Fig.  234.  Schnitt  durch  ein  Myxosarkom  (Cylindrom).  a  Schleimgewebe. 
h  Zellzüge,  c  Faseriges  Gewebe.  Mit  Karmin  gefärbtes,  in  Glycerin  eingeschlossenes 
Präparat.    Vergr.  250. 


Nach  Beobachtungen  von  v.  Recklinghausen  können  sie  in  Lymph- 
gefässen  und  Lymphspalten  liegen,  und  es  kann  das  dazwischen  be- 
findliche Bindegewebe  ein  vollkommen  homogenes  Aussehen  bieten. 

Verhältnissmässig  häufig  treten  sodann  hyaline  Entartungen  bei 
Angiosarkomen  auf,  wo  sowohl  das  Bindegewebe  und  die  Gefässe 
als  auch  die  perivasculär  gelegenen 
Zellmassen  sich  zu  einem  Theil  in 
eine  hyaline  Substanz  umwandeln 
können  (Fig.  235),  so  dass  das  Ge- 
webe aus  vielgestaltigen  Strängen 
und  Herden  von  Zellen  und  hyalinen 
Massen,  in  die  nur  wenige  oder  keine 
Zellen  eingelagert  sind,  besteht 

Es  ist  sonach  ein  Theil  der 
Cylindrome  den  Angiosarkomen  zu- 
zuzählen und  bildet  eine  durch 
hyaline  Entartung  charakterisirte  Ab- 
art derselben. 

Fig.  235.  Gefässramification  mit  hya- 
liner Scheide  und  hyalinen  Anhängen  aus 
einem  Cylindrom.  aGefässstämmchen.  h 
Epithelartiger  Zellenbelag  auf  einem  hyalinen 
Kolben  (uSch  Sattlek).    Vergr.  200. 
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Literatur  über  Sarkome  und  Krebse  mit  hyalinen 
Bildungen  (Cylindrom). 

BUlroth,  ünUrtuehungm.  über  die  Entwidteltmg  der  BlutgefUte,  1866. 

Bmgonetf  Oylmdrame  de  la  durt-tn^^  Areh,  de  wUd,  emp.  IV  1892. 

V.  Dembowgky,  Cylmdrom  der  Nate,  Zeäeehr.  /.  Ohir.  88.  Bd.  1891. 

EweUkj,  Zur  O^Undrofi^/rage,    Virch.  Arch.  69.  Bd. 

Franke,  Beär   mar  QeeekwuUÜehre,   Virch,  Arch.  121.  Bd. 

Friedl&ader,    Ueber  Gteekweiete  mit  hyaliner  Degeneration  und  dadurch  bedingUr  netofförmiger 

Struetur,   Vureh.  Arch.  67.  Bd,  1876. 
Koeater,  Kankroid  mit  hyaliner  Degeneration^    Virch.  Arch,  40.  Bd,  1867. 
Lnbarioli,    Ueber  den  primären  Krebe  de$  Jleume^   Virch.  Arch,  111.  Bd.,  und   Ueber  die  Ge- 

echwuUtbexeiehnung  ,,Cylimdrome^',   Vireh.  Arch.  122.  Bd.  1890. 
Haler,  Beitrag  mtr  CyUndran^frage^   Virch.  Ardi.  14.  Bd,  1858. 
lUlMSei^  8ur  lee  cylindromet,  Arch.  de  phy»,  1883. 

Maroluuid,  EndoÜuUom  de»  Antr%tm  Highmori  mit  hyalinen  Kugeln,  Bvtr,  «.  Zieg^  XIII  1893. 
Pagengtecher,  Beitrag  mit  OeeiAwuletUhre,  Virch,  Arch,  45.  Bd.  1869. 
V.  Beoklinglutiifen,  Gräfte  Arch.  12.  Bd.  1864. 
Sattler,  Ueber  die  sog.  OyUndrome,  BerUn  1874. 
▼irehow,  Die  krankhaften  GeechwOltU. 
Weitere  dtetbemügliehe  Literatur  enthält  der  ^  1%A  (Angioearhime), 

m)  Misch  formen  der  Bindesubstanzgeschwülste. 

§  127.  In  den  letzten  Paragraphen  sind  bereits  mehrfach  Com- 
binationen  verschiedener  Gewebsformationen  aufgeführt  worden.  Genau 
genommen  giebt  es  eigentlich  keine  Geschwülste,  die  lediglich  aus 
einem  einzigen  Gewebe  bestehen.  Zunächst  entwickeln  sich  in  jeder 
Neubildung  von  einiger  Grösse  neue  Gefässe,  und  Geschwülste,  welche 
der  Hauptsache  nach  nicht  aus  Bindegewebe  bestehen,  wie  Chondrome, 
Osteome,  Sarkome,  Myome,  Myxome,  besitzen  doch  immer  eine  gewisse 
Menge  von  Bindegewebe. 

Dass  man  gleichwohl  bei  den  genannten  Geschwülsten  nicht  von 
Mischgeschwülsten  spricht,  hat  seinen  Grund  darin,  dass  das  eine  der 
Gewebe  gegenüber  dem  anderen  ganz  in  den  Hintergrund  tritt,  ge- 
wissermaassen  nur  im  Dienste  des  anderen  vorhanden  ist  Aendert 
sich  dieses  Verhältniss  dahin,  dass  das  andere  Gewebe  einen  inte- 
grirenden,  den  Habitus  der  Geschwulst  erkennbar  verändernden  Be- 
standtheil  ausmacht,  so  spricht  man  von  Mischgeschwttlsten  und  setzt 
dem  Namen  des  einen  Gewebes  die  Bezeichnung  des  anderen  als 
Adjectiv  bei,  oder  combinirt  beide  Benennungen  zu  einem  Hauptwort 
Werden  z.  B.  die  Gefässe  sehr  reichlich  und  zugleich  sehr  weit  oder 
cavernös,  wie  es  z.  B.  in  Gliomen  und  Fibromen  nicht  selten  vor- 
kommt, so  bezeichnet  man  die  Geschwulst  als  ein  Glioma,  resp.  Fi- 
broma teleangiectodes  oder  cavernosum,  combinirt  sich  Fettgewebe 
mit  Schleimgewebe,  so  bezeichnet  man  den  Tumor  als  Lipoma  myxo- 
matodes  oder  als  ein  Lipomyxom,  Combination  von  Knorpel  und 
Sarkomgewebe  als  ein  Chondrosarkom  u.  s.  w. 

Combinationen  von  Knorpel- und  Schleimgewebe  oder 
Knorpel-  und  Sarkomgewebe  kommen  besonders  häufig  in  der 
Parotis  (Fig.  236)  vor,  und  es  gehört  die  grosse  Mehrzahl  der  hier 
auftretenden  Geschwülste  zu  den  Chondromyxomen  oder  Chon- 
drosarkomen oder  Chondromyxosarkomen.  Geschwülste  der 
Fascien  und  des  intermusculären  Bindegewebes  bestehen  nicht  selten 
aus  Bindegewebe,  Sarkom-,  Schleim-  und  Fettgewebe; 
zuweilen  trägt  die  Geschwulst  dazu  stellenweise  auch  einen  tele- 
angiektatischen   Charakter.    Eine   solche   Vermischung  kann   dadurch 
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entstehen,  dass  eine  Geschwulstwucherung  sich  von  vornherein  nach 
verschiedenen  Richtungen  entwickelt  In  anderen  Fällen  gehen  die 
Bindesubstanzgewebe  durch  secundäre  Umwandlungen  in  einander  über. 
Bei  den  Chondrosarkomen  der  Parotis  pflegt  das  Sarkom-  oder  das 
Schleimgewebe  (Fig.  236  b)  das  Knorpelgewebe  in  Form  von  Zügen 
zu  durchziehen,  und  es  geht  das  Knorpelgewebe  bald  unvermittelt, 
bald  allmählich  in  Schleim- 
gewebe (c)  und  Sarkom- 
gewebe (b)  über,  wobei 
die  Knorpelgrundsubstanz 
allmählich  verschwindet 
(d)  und  durch  schleimige 
Orundsubstanz  und  wu- 
chernde spindelige  und 
sternförmige  Zellen  sub- 
stituirt  wird. 

Fig.  236.  Chondromyxo- 
sarcoma  parotidis.  a 
Knorpelgewel^.  b  ßarkomee- 
webe.  c  Schleimgewebe.  dln 
AuflösuDg  und  Umwandlung  zu 
Sarkom  und  Schleimgewebe  be- 
findlicher KnorpeL  In  Alkohol 
gehärtetes,  mix  Kannin  ^- 
lärbtes,  in  Kanadabalsam  em- 
geschloBsenes  Präparat.  Ver- 
gröeserung  80. 


Combination  mit  Knochenbildung  zeigen  namentlich  jene 
Geschwülste,   welche  von    Knochen  ausgehen.     Hier   sind   besonders 


Fig.  237.  Ostcoidsarkom  des  Siebbeins,  a  Sarkomgewebe,  b  Osteoides 
Gewebe,  e  Altes  Knochenbälkchen.  d  Gefässhaltiges  fibröses  Gewebe.  In  Müller- 
scher  Flüssigkeit ^hartetes,  mit  Hamatoxylin  und  Eosin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  45. 
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zwei  Formen  zu  erwähnen,  nämlich  das  Osteochondrom,  d.  h. 
eine  Verbindung  von  Knorpel-  und  Knochengewebe,  und  das  Osteo- 
sarkom resp.  Osteofibrom,  eine  Verbindung  von  Sarkom-  resp. 
Bindegewebe  und  Knochengewebe. 

Das  Osteosarkom  und  das  Osteofibrom  können  an  sämmt- 
lichen  Knochen  vorkommen  und  entwickeln  sich  vornehmlich  vom 
Periost  aus.  Das  Charakteristische  der  Geschwülste  besteht  in  der 
Bildung  von  Knochenbälkchen  durch  Verdichtungsvorgänge  in  der 
Grundsubstanz  (Fig.  237).  Die  neugebildete  Knochengrundsubstanz 
kann  sofort  nach  ihrer  Entstehung  verkalken,  so  dass  die  Geschwülste 
von  harten  Knochenbälkchen  durchsetzt  werden.  Doch  kommt  es  auch 
nicht  selten  vor,  dass  die  Verkalkung  ausbleibt  (Fig.  237  b)  und  die 
Balken  ihren  Charakter  als  osteoides  Gewebe  beibehalten,  so  dass  die 
Geschwulst  passend  als  Osteoidsarkom  bezeichnet  wird. 

Das  Osteochondrom  hat  seinen  Sitz  am  häufigsten  an  den 
Röhrenknochen  und  bildet  harte  Geschwülste,  welche  entweder  dem 
Knochen  an  irgend  einer  Stelle  aufsitzen  oder  aber  denselben  um- 
greifen, so  dass  er  mehr  oder  weniger  die  Mitte  des  Tumors  durch- 
setzt Die  Entwickelungsstätte  der  Geschwulst  ist  hauptsächlich  das 
Periost,  doch  kann  auch  das  Knochenmark  an  der  Knorpel-  und 
Knochenbildung  sich  betheiligen.  Die  ausgebildete  Geschwulst,  die  oft 
sehr  bedeutende  Dimensionen  erreicht  lässt  sich,  falls  nicht  stellen- 
weise reines  Knorpelgewebe  vorhanden  ist,  nicht  schneiden.  Sägt  man 
dieselbe  durch,  so  kann  die  Sägefläche  dichtem  Knochengewebe  sehr 
ähnlich  sein;  nur  bei  genauem  Zusehen  ist  die  weisse  Knochensub- 
stanz von  dem  mehr  durchscheinenden  Knorpel  zu  unterscheiden.  Hat 
sich  die  Neubildung  sowohl  im  Periost  als  auch  im  Innern  des 
Knochens  entwickelt,  so  findet  sich  an  Stelle  des  ersteren  ein  Knorpel- 
gewebe (Fig.  238  g),  das  dicht  durchsetzt  ist  von  Knochenbälkchen  (h\ 
welche  im  Allgemeinen  senkrecht  zur  Oberfläche  des  alten  Knochens 


Fiff.  238.  Schnitt  durch 
ein  Osteoidchondrom 
des  Humerus.  a  Corti- 
calis  humeri.  b  MarkhöMc. 
c  Periostale  Auflagerung. 
d  Normale  HAVERS'sche  Ka- 
näle, e  Erweiterte  Haverh- 
sche  Kanäle,  mit  Knorpel 
gefüllt,  die  bei  f  neuge- 
bildeten  Knochen  enthalten. 
g  Aus  dem  Periost  gebil- 
deter Knorpel  mit  Knochen- 
bälkchen Ä.  t  Aus  dem 
Markgewebe  entstandener 
Knorpel  mit  neugebildeten 
Knocnenbälkchen  A:.  /  Alte 
Knochenbalken.  m  Rest 
von  Markgewebe.  Lupen- 
vergrösserung.  Doppelfär- 
bung mit  Hämatoxylm  und 
Karmin  nach  Entkalkung 
des  Gewebes  durchlPikrin- 
säun^ 
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gestellt,  indessen  auch  vielfach  untereinander  durch  Querspangen  ver- 
bunden sind.  Im  Knorpel  liegen  ferner  noch  kleine  Lücken  und  Ka- 
näle, welche  die  spärlichen  Blutgefässe  und  etwas  Bindegewebe  ent- 
halten. In  der  Corticalis  des  Knochens  (a)  sind  mehr  oder  weniger 
zahlreiche  HAVERs'sche  Kanäle  erweitert  und  bis  auf  eine  kleine  Lücke 
oder  einen  Kanal,  welcher  die  Blutgefässe  beherbergt,  mit  einer  Knorpel- 
masse (e)  erfüllt,  welche  zum  Theil  ebenfalls  in  ihrem  Innern  von 
neugebildeten  Knochenbälkchen  (/)  durchsetzt  wird.  An  Stelle  des 
fetthaltigen  Knochenmarkes  (6)  findet  sich  vascularisirtes  Knorpel- 
gewebe, das  ebenfalls  zahlreiche  Knochenbälkchen  (A)  enthält 

Stellen  sich  in  einem  Osteochondrom  sarkomatöse  Wucherungen 
ein,  was  namentlich  in  den  äusseren  Schichten  vorkommt,  so  bildet  sich 
ein  Osteochondrosarkom. 


2)   Geschwülste,  an  deren  Aufbau  sich  neben  Bindege- 
webe und  Blutgefässen  Epithelien  betheiligen. 
Epitheliale  Geschwülste. 

a)  Allgemeine  Vorbemerkungen. 

§  128.  Bei  den  in  obenstehendem  Capitel  besprochenen  Ge- 
schwülsten handelt  es  sich  um  Neubildungen,  welche  aus  den  Geweben 
der  Bindesubstanzgruppe  hervorgehen,  also  dem  mittleren  Keimblatte 
entstammen.  An  dem  Aufbau  der  in  den  folgenden  Paragraphen  zu 
besprechenden  Neubildungen  nehmen  auch  Epithelien,  also  Abkömm- 
linge des  ausgebildeten  oberen  und  des  unteren  Keimblattes  Theil, 
ja  das  aus  denselben  sich  bildende  Gewebe  ist  es  gerade,  welches 
diesen  Geschwülsten  ihren  besonderen  Charakter  verleiht  Man  fasst 
sie  daher  zweckmässig  unter  dem  Namen  epitheliale  Nenblldungen 
zusammen. 

Alle  hierher  gehörenden  Tumoren  bestehen  aus  Epithel  einerseits, 
aus  blutgefässhaltigem  Bindegewebe  andererseits.  Letzteres  bildet  das 
Stroma,  das  Gerüst,  welches  die  epithelialen  Elemente  beherbergt  Das 
Vorbild  für  ihre  Entwickelung  entnehmen  diese  Geschwülste  den  drü- 
sigen Organen,  deren  verschiedene  Entwickelungsphasen  sie  vielfach 
nachahmen.  Sie  sehen  daher  in  mancher  Beziehung  den  verschiedenen 
Drüsen  des  Organismus  ähnlich,  doch  ist  der  Grad  der  Aehnlichkeit 
bei  den  einzelnen  Formen  sehr  verschieden,  und  man  kann  danach 
zwei  Hauptgruppen  unterscheiden. 

Die  erste  Gruppe  wird  durch  die  Adenome  repräsentirt,  d.  h. 
durch  Geschwülste,  welche  irgend  einen  Drüsentypus  mit  einer  gewissen 
Vollkommenheit  nachahmen.  Die  Tumoren  der  zweiten  Gruppe,  die 
Caretnome,  erlangen  dagegen  die  Vollkommenheit  eines  solchen  Baues 
gewöhnlich  nicht  oder  weichen  wenigstens  in  einem  Theil  der  Wuche- 
rung davon  ab.  Es  wird  gewissermaassen  nur  das  erste  Stadium  der 
Drüsenbildung,  die  gegenseitige  Durchwachsung  von  Epithel  und  Binde- 
gewebe, zum  Vorwurf  genommen  und  dieser  Process  ins  Unendliche 
wiederholt  Auf  diese  Weise,  d.  h.  durch  Wucherung  epithelialer  Zellen, 
bilden  sich  Zellnester,  Zellzapfen  und  Zellstränge,  welche  in  pro- 
liferirendem  Bindegewebe  Aufnahme  finden.  Das  Resultat  des  Pro- 
cesses  ist  die  Bildung  eines  Neoplasmas,  dessen  bindegewebiges  Ge- 
rüstwerk verschieden  gestaltete,  mit  epithelialen  Zellen  gefüllte  Hohl- 
räume umschliesst    Die  Epithelzellen  ordnen  sich  aber  nicht,   wie  in 
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den  Adenomen,  zu  einem  Wandbesatz  der  Alveolen,  sie  lassen  zwischen 
sich  auch  kein  Lumen,  sondern  verharren  als  solide,  regellos  angeord- 
nete compacte  Zellhaufen. 

Als  eine  besondere  Form  epithelialer  Geschwülste  lassen  sich  noch 
die  epithelialen  Kystome  anführen.  Sie  sind  dadurch  ausgezeichnet, 
dass  sich  grössere,  mit  Epitiiel  bekleidete  Hohlräume  bilden,  welche 
einen  flüssigen  Inhalt  besitzen. 

Die  Carcinome  sind  bösartige  Neubildungen,  welche  in  das  Nach- 
bargewebe einwachsen,  bald  früher,  bald  später  in  die  Lymphgefässe 
und  in  die  Blutgefässe  eindringen  und  Metastasen  machen.  Es  ist  in- 
dessen zu  bemerken,  dass  die  Bösartigkeit  je  nach  dem  Sitz  der  Car- 
cinome wechselt  Sie  treten  meist  isolirt  auf,  doch  kommt  es  vor,  dass 
bei  demselben  Individuum  gleichzeitig  zwei  Carcinome  gleicher  Art 
oder  auch  zwei  verschiedene  Carcinome  sich  entwickeln. 

Adenome  und  Kystome  sind  meist  gutartige  Neubildungen,  doch 
kommen  sowohl  bei  den  Adenomen  als  bei  den  Kystomen  Formen  vor, 
die  sowohl  in  ihrem  Bau  als  auch  in  der  Art  ihres  Wachsthums  sich 
dem  Krebse  nähern,  Uebergangsformen  zwischen  Adenom-  resp.  Kystom- 
und  Krebsbildungen,  so  dass  also  eine  scharfe  Grenze  zwischen  Adenom 
resp.  Kystom  und  Carcinom  nicht  gezogen  werden  kann.  —  Es  kann 
ferner  ein  ursprünglich  gutartiges  Adenom  resp.  Kystom  durch  Aende- 
rung  der  Wucherungsvorgänge  in  eine  krebsige  Neubildung  sich  um- 
wandeln. Die  eingetretene  Bösartigkeit  documentirt  sich  in  erster 
Linie  darin,  dass  die  epitheliale  Neubildung  in  das  Nachbargewebe 
einbricht.  Häufig  findet  zugleich  eine  stärkere  und  zugleich  mehr 
atypisch  beschaffene  Wucherung  des  Epithels  statt 

Die  oben  gegebene  Definition  der  BegriflFe  Adenom  und  Carcinom  ist 
eine  anatomisch-histogenetische.  Ich  halte  dafür,  dass  diese  für  den  Ana- 
tomen die  einzig  richtige  ist.  Da  auch  Geschwülste,  welche  lediglich  aus 
Zellen  des  mittleren  Keimblattes  entstehen,  in  ihrem  Bau  mit  Geschwülsten, 
an  deren  Aufbau  sicher  Epithelien  Theil  nehmen  und  den  charakteristischen 
Bestandtheil  bilden,  übereinstimmen  können,  so  ist  eine  Definition,  die  sich 
nur  auf  anatomische  Kennzeichen  stützt,  ungenügend.  Die  Definition  des 
Carcinoms  als  einer  Geschwulst  mit  alveolärem  Bau,  bei  welcher  ein  binde- 
gewebiges Gerüstwerk  Zellen  in  Form  von  Nestern  enthält,  macht  es  un- 
möglich, eine  Scheidung  zwischen  Alveolärsarkomen  und  Carcinomen  zu 
treffen.  Diese  rein  anatomische  Definition  des  Carcinoms  hat  dazu  ge- 
führt, dass  man  vielfach  die  Frage  discutirt  hat,  ob  Carcinome  wirklich 
nur  durch  epitheliale  Wucherungen,  oder  ob  Krebse  nicht  auch  aus  Binde- 
gewebe entstehen  können.  Diese  Frage  wird  gegenstandlos,  wenn  man 
die  Histogenese  der  Geschwülste  als  Eintheilungsgrund  benutzt.  Sie  er- 
ledigt sich  dahin,  dass  man  nur  eine  solche  Geschwulst  Carcinom  nennt, 
bei  welcher  epitheliale  Zellen  in  der  oben  angegebenen  Weise  activ  an 
der  Geschwulstbildung  sich  betheiligen,  während  wir  die  anatomisch  ähn- 
lich gebauten,  aber  genetisch  verschiedenen  Bindesubstanzgeschwülste 
Alveolärsarkome  nennen. 

b)    Die  Adenome  und  ihre  Beziehungen  zu  den  glandulären 
Hypertrophieen  und  den  Carcinomen. 

§  129.  Die  reinen  Adenome  sind  gutartige  Geschwülste,  welche 
von  Drüsen  ausgehen  und  meist  in  der  Form  knotiger  Tumoren   auf- 
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treten,  welche  gegen  die  Umgebung  scharf  abgegrenzt  sind.  Sie  können 
sowohl  in  den  grossen  Drüsen,  wie  Leber,  Niere,  Mamma,  als  auch 
in  den  kleinen  Drüsen,  so  z.  B.  in  den  Schweissdrüsen,  sich  ent- 
wickeln, sind  indessen  im  ganzen  keine  häufigen  Geschwülste,  wenig- 
stens dann  nicht,  wenn  man  die  Adenocarcinome  (§  130)  und  die  Adeno- 


Fig.   239.     Adenoma   mammae    alveolare,     a  Drüsenbeeren.     b  Drüsen- 

fänge.    c  Bindegewebiges    Stroma.     In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit  und  Alkohol  ge- 
artetes,   in   Alaunkarmin    gefärbtes,    in    Kanadabalsam    eingeschlossenes    Präparat. 
Vergr.  30. 


Fig.  240.  Adenoma  mammae  tubuläre,  a  Verzweigte  und  erweiterte 
Drüsenschläuche  im  Längsschnitt,  b  Drüsenschläuche  im  Querschnitt,  c  Stroma. 
In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes 
Präparat.     Vergr.  30. 
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kystome  (§  136  und  §  137)  als  besondere  Geschwulstfornien  von  ihnen 
abtrennt 

Die  Neubildung  besteht  aus  einem  Gewebe,  welches  normalen 
Drüsen  ähnlich  gebaut  ist  (Fig.  239  und  Fig.  240),  sich  jedoch  von 
denselben  dadurch  unterscheidet,  dass  vollkommen  typisch  gestaltete 
Drüsen  ^ich  nicht  bilden,  und  dass  auch  dem  neugebildeten  Gewebe 
die  functionellen  Eigenschaften  der  betreffenden  Drüse  nicht  zukommen. 

Nach  ihrem  histologischen  Bau  kann  man  sie  in  zwei  Gruppen 
einordnen,  indem  die  einen  mehr  nach  dem  Typus  der  schlauchförmigen, 
die  anderen  mehr  nach  dem  Typus  der  acinösen  oder  alveolären  Drüsen 
sich  entwickeln,  so  dass  man  sie'  als  Adenoma  alveolare  (Fig.  239) 
und  Adenoma  tubuläre  (Fig.  240)  unterscheiden  kann.  Aus  beiden 
Formen  kann  sich  durch  stärkere  Wucherung  des  Epithels  und  durch 
Bildung  von  bindegewebigen  Papillen,  welche  sich  an  den  Wänden  der 
drüsenartigen  Schläuche  und  Alveolen  erheben  (Fig.  241  c),  ein  Adenoma 
papilliferum  bilden. 


Fig.  241.  Adenoma  reniim  tubuläre  Dapilliferum.  a  Bindegewebs- 
stroma.  b  Buchtige  Drüflenschläuche.  c  Drüsenscnläuche  mit  reichlich  entwickelten 
papillären  Excrescenzen.  In  MüLi^^R'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  30. 


Die  Entwickelung  der  Adenome  beginnt  mit  einer  Wucherung  des 
Epithels  der  Drüsen,  der  alsdann  die  Bildung  von  Drusensprossen 
nachfolgt  Das  angrenzende  Bindegewebe  wird  dabei  von  den  neuge- 
bildeten Drüsen  durchwachsen  und  kann  seinerseits  ebenfalls  mehr 
oder  minder  erheblich  wuchern  und  neues  Gewebe  bilden.  An  ausge- 
bildeten Adenomen  ist  das  bindegewebige  Stroma  bald  sehr  stark 
(Fig.  239  c  und   Fig.  240  c),   bald  nur  schwach  (Fig.  241)  entwickelt 

In  der  Mamma  kommen  Adenome  in  Form  etwa  haselnussgrosser 
bis  faustgrosser,  zuweilen  auch  noch  grösserer  knotiger  Tumoren,  die 
sich  auf  der  Schnittfläche  aus  einzelnen  Lappen  zusammensetzen,  meist 
ziemlich  derb  sind  und  da  und  dort  erweiterte  Drüsenlumina  erkennen 
lassen,  zur  Beobachtung.  Nieren-,  Leber-  und  Hodenadenome  zeigen 
meistens    ein    weniger   stark   entwickeltes   Stroma   und    sind   danach 
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weicher.     Adenome    mit  papillären   Wucherungen   pflegen   besonders 
weich  2u  sein. 


Fig.  242.  Schnitt  au8  einem  gutartigen  Dickdarmpolypen  mit  Drüsen- 
wucherungen, a  Querschnitt  von  Drüsenschläuchen,  h  Verzweigte  langs^ 
schnittene  Drüsen,  c  Zellreiche«  Stroma.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Alaunkarmin 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  80. 

Die  Adenome  bilden  eine  Geschwulstgruppe,  die  sich  nicht  scharf 
gegen  hyperplastische  Drüsenwucherungen,  sowie  gegen  andere  nahe 
verwandte  Geschwülste  abgrenzen  lässt.  Zunächst  kommt  es  in  der 
Schleimhaut  des  Darmes  und  des  Uterus  nicht  selten  zu  tumorartigen 
Gewebsneubildungen ,  welche  durch  ihren  Gehalt  an  Drüsen 
(Fig.  242   und   Fig.  243)   Adenomen    gleichen    und   auch   von 


Fig.  243.  Hyper- 
plasie der  Uteru8- 
schleimhaut.  aa,  Drü- 
sendurchschnitte. ftScnleim- 
hautbindcgewebe.  c  Blut- 
gefässe. Schnitt  aus  einem 
mit  der  Curette  aus  dem 
Uterus  aiisgekratzten  und 
in  Alkohol  ^härteten  Ge- 
websstücke.  Mit  Bismarck- 
braim  gefärbter,  in  Kanada- 
balsam eingeschlossener 
Schnitt.    Vergr.  150. 
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manchen  Autoreu  denselben  zugezählt  werden,  in  Rücksicht 
darauf,  dass  sie  nur  ein  beschränktes  Wachsthum  zeigen,  indessen 
besser  als  glandulSre  Hypertrophieen  bezeichnet  werden.  Im  Darm- 
tractus  kommen  dieselben  namentlich  als  Folgezustände  von  chronischen 
Entzündungen  und  Geschwürsbildungen  vor,  finden  sich  indessen  mit- 
unter auch  in  einer  Schleimhaut,   die  keine  Zeichen   einer  voraufge- 
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gangenen  Entzündung  oder  Geschwürsbildung  zeigt.  Schliessen  sie 
sich  an  destructive  Processe  in  der  Schleimhaut  an,  so  muss  man  in 
ihnen  eine  regenerative  Wucherung  sehen,  welche  aber  nicht 
zur  Bildung  normaler  Schleimhaut,  sondern  zur  Entstehung  tumor- 
artiger, oft  polypös  gestalteter  Gewebsmassen  führt,  deren  Drüsen  zwar 
noch  den  Typus  der  schlauchförmigen  Darmdrüsen  mit  ihrem  hohen 
Cylinderepithel  vollständig  wiedergeben,  dabei  aber  oft  auch  abnorm 
gestaltet  (Fig.  242  t),  namentlich  mit  abnormen  Verzweigungen  ver- 
sehen sind,  so  dass  man  in  gewissem  Sinne  von  atypischen  Drüsen- 
neubildungen sprechen  kann.  Mitunter  kommt  es  auch  zur  Er- 
weiterung einzelner  Drüsen  und  zur 
Bildung  von  papillären  Excres- 
c  e  n  z  e  n  (Fig.  244  c) ,  also  zu  Er- 
scheinungen, wie  sie  auch  in  Adenomen 
vorkommen. 

Fig.  244.    Schnitt  aus  einem  Drüsen- 


polypen  des  Magens  mit  papillären 
Exerescenzen  in  einzelnen  erwei- 
terten Drüsen,  a  Drüsenschläuche  mit 
Cylinderepithel.  b  Zellig  infiltrirtes  Stroma. 
c  Papillöse  Wucherungen  innerhalb  einer 
cvstisch  entarteten  Drüse.  Hämatoxylinprä- 
parat.    Vergr.  300. 

Fehlen  in  dem  Darm,  welcher  der  Sitz  von  Drüsenpolypen  ist, 
Zeichen  voraufgegangener  ulceröser  Processe,  so  müssen  wir  die 
Wucherungen  als  hypertrophische  ansehen,  deren  Ursache 
sich  freilich  meist  der  Erkenntniss  entzieht.  Im  Uterus  stellen  sich 
glanduläre  Wucherungen  meist  in  späteren  Lebensjahren  ein  und 
tragen  im  Allgemeinen  den  Charakter  hypertrophischer  Gewebsneubil- 
dungen,  die  sich  bald  an  entzündliche  Processe  anschliessen,  bald 
ohne  solche  verlaufen.  Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass,  so  lange 
die  Menstruation  dauert,  stets  zur  Zeit  der  Menses  partielle  Schleim- 
hautzerstörungen stattfinden,  die  von  Wucherungen  des  Epithels  und 
des  Bindegewebes  gefolgt  sind,  so  dass  also  der  Beginn  der  Wuche- 
rung jeweilen  ein  reparatorischer  Vorgang  ist.  Die  sich  entwickelnden 
Drüsen  (Fig.  243)  sind  dabei  bald  typisch  gestaltet,  bald  abnorm  stark 
verzweigt,  oder  sogar  mit  papillären  Exerescenzen  versehen. 

Innerhalb  von  Drüsen  sind  tumorartige,  adenomähnliche  Wuche- 
rungen selten,  es  kommt  dagegen  im  Verlauf  chronischer  Entzün- 
dungen häufig  zu  atypischen  Drüsenwucherungen  (vergl.  S.382, 
Fig.  187),  die  nur  deshalb  gewöhnlich  nicht  zu  Verwechselungen  mit 
Adenomen  Veranlassung  geben,  weil  sie  hier  in  evidenter  Weise 
Theilerscheinungen  eigenartiger  Erkrankungen  bilden.  Es  kommen 
indessen  auch  in  Drüsen  Drüsenneubildungen  vor,  deren  scharfe 
Abgrenzung  gegenüber  den  Adenomen  schwierig  ist.  So  erleidet 
z.  B.  die  Prostata  im  höheren  Alter  eine  mit  Zunahme  des  Drüsen- 
gewebes verbundene  Vergrösserung,  von  der  man  im  Zweifel  sein  kann, 
ob  man  sie  als  eine  glanduläre  Hyperplasie  oder  als  ein  Adenom  be- 
zeichnen soll. 

Gegen  die  Carcinome  lassen  sich  die  Adenome  ebenfalls  niclit 
abgrenzen,  und  es  muss  dem  Ermessen  des  Einzelnen  anheimgestellt 
bleiben,  ob  er  gewisse  Geschwülste  den  Adenomen  oder  den  Garri- 
nomen  zuzählen   will.     Zunächst  kommen  im   Darmtractus  Adenome 
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vor,  welche  nach  ihrem  Bau  als  tubuläre  Adenome  bezeichnet  werden 
müssen  (Fig.  245),  welche  dabei  aber  im  Gegensatz  zu  den  bisher  be- 
trachteten Adenomen  eine  exquisit  bösartige  Wucherung  darstellen 
und  in  der  den  Krebsen  zukommenden  Weise  die  benachbarten  Ge- 
webe durchwachsen,  d.  h.  also  von  der  Mucosa  aus  in  die  Submucosa 
und  die  Muscularis  des  Darmes  oder  des  Magens  einbrechen  (Fig.  245  e) 


Fig.  245.  Schnitt  durch 
den  Entwickelungsrand 
eines  Adenoma  tubu- 
läre destruens  s.  Car- 
cinoma adenomato- 
8um  des  Magens 
(schematisirt).  a  Mucosa. 
h  Submucosa.  c  Muscu- 
laris. d  Serosa,  e  Neu- 
bildung, von  der  Mucosa 
ausgegangen,  infiltrirt  die 
übrigen  Häute  des  Magens. 
Neben  der  Bildung  von 
Schläuchen  steUenweise 
kleinzellige  Infiltration.  In 
Alkohol  gehärtetes,  mit 
Hämatoxylin  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam  eingeigtes 
Präparat.    Vergr.  15. 
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und  oft  schon  in  einer  Zeit,  in  welcher  der  in  den  Magen  oder  den 
Darm  vorspringende  Tumor  noch  klein  ist,  die  ganze  Darm-  oder 
Magenwandung  durchsetzen.  Legt  man  bei  der  Beurtheilung  eines 
solchen  Tumors  das  Hauptgewicht  auf  dessen  histologischen  Bau,  so 
kann  man  denselben  passend  als  Adenoma  destruens  s.  carcinoma- 
tosum  s.  malignum,  will  man  sein  Verhalten  zur  Nachbarschaft  und 
den  klinischen  Verlauf  hervorheben,  als  Carcinoma  adenomatosnm 
bezeichnen.  Des  weiteren  kommt  eß  auch  vor,  dass  nach  ihrer  Structur 
als  Adenom  beginnende  Tumoren  weiterhin  sowohl  in  ihrem  Bau  als 
in  ihrem  Verhalten  zur  Umgebung  durchaus  mit  den  Krebsen  überein- 
stimmen und  damit  eine  besondere  Krebsform  darstellen  (vergl.  §  130), 
welche  nach  ihrer  Entstehung  als  Adenocarclnom  bezeichnet  werden 
kann. 

Endlich  ist  hervorzuheben,  dass  auch  zu  der  Gruppe  der  'epi- 
thelialen Kystome  (vergl.  §  136  und  §  137)  das  Adenom  in  naherJBe- 
ziehung  steht,  vielfach  ein  erstes  Entwickelungsstadium  derselben  dar- 
stellt, so  dass  es  also  Geschwülste  giebt,  welche  man  nach  ihrer  Ent- 
stehung als  Adenokystome  bezeichnen  muss. 

Literatur  über  Adenome. 

Beneke,  Leberadenom,  Beitr.  v.  ZügUr  IX  1891. 

BUlroth,  Tumoren  der  BrustdriUen,  Handb.  d,  Frauenkrankh.  III,  Stuttgart  1886. 

Bock,  Ueber  ein  Adenom  der  Tiügdrüsen,  Berlin  1890. 

Bonomo,  Contr.  allo  studio  degli  adenomi  dd  fegato,  Arch.  p,  le  8e.  Med.  XIII  188^. 
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Brinand,  Du  pclyadmomt  gattrique,  Arch.  ffin.  de  mid,  1885 

Sbarth,  Deu  Adenom  der  Leber,   VircJi.  Arch.  43.  Bd.   1868. 

Hoffmajm,  Adenom  der  Leber,   Virch.  Areh.  39.  Bd.  1867. 

Kelich  et  Kienar,  Contrib.  ä  Vhist.  de  Vadinome  du  Joie^  Areh.  de  pky».  1876. 

Langhaoi,  Ein  DriUenpolyp  det  Ileume,   Vireh,  Arch.  38.  Bd. 

Leier,  Beür,  %.  paOi.  An.  d.  OeeehtoüUU  der  Bruttdräeen,  Beür.  v.  Ziegler  II  1888. 

Menetriar,  Det  polyadenowue  gaetriques  et  de  leurt  rappartt  avec  le  camoer  d^eUamae,  Arch.  de 

phyt.  I  1888. 
fiimmonda,  Die  knotige  Hyperplasie  u.  d    Adenom  d.  Leber ^  Arch.  f.  hlm.  Med.  34.  Bd.  1884. 
Btandanar,  Adenom  der  Bruatdrütcn,  Virch.  Arch.  42.  Bd. 
fitarm.   Ueber  dat  Adenom  der  Niere.  Arch,  d.  HeiUt.  XVI  1875. 
Bindfleiioh.  Leberadenoid,  Ardi.  f   HeOk.  V  1864. 

BoTighi,  Adenoma  raeemoso  del  Jegaio,  Areh.  p.  le  8e.  Med.    VII  1883. 
Waicilfalbaam  u.  Oraeniah,  Adenom  der  Niere,    Wiener  med.  Jahrb.  1883. 
Weigert»  Adenoeareinoma  congen.  renie,   Virch.  Arch.  67.  Bd. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthalten  %  130  und  §  137. 

c)  Die  Carcinome. 

§  130.  Die  Careinoine  entwickeln  sich  entweder  von  den  Schleim- 
häuten und  der  äusseren  Haut  oder  von  den  Drüsen  aus,  und  es  be- 
ginnt deren  Entstehung  mit  einer  epithelialen  Wucherung,  bei  welcher 
die  Zellen  sich  mitotisch  theilen.  In  vielen  Fällen  tragen  die  zuerst 
gebildeten  epithelialen  Formationen  den  Charakter  von  Drüsen,  und  es 
gilt  das  namentlich  von  einem  grossen  Theil  der  Krebse  des  Darm- 
tractus  (vergl.  §  129),  sodann  auch  von  seltener  vorkommenden  Krebsen 
des  Corpus  uteri.  Es  bilden  sich  also  zunächst  mehr  oder  weniger 
atypisch  gestaltete,  mit  einfachem  Cylinderepithel  ausgekleidete  Drüsen- 
schläuche (Fig.  245  e),  welche  von  dem  Orte  ihrer  Entstehung,  also 
von  der  Schleimhaut  aus  in  die  Nachbarschaft  vordringen.  In  seltenen 
Fällen  kann  diese  Form  der  Wucherung  lange  Zeit  durchgehends  bei- 
behalten werden.  Häufiger  stellt  sich  indessen  eine  stärkere  Wucherung 
des  Epithels  ein,  welche  theils  zur  Bildung  eines  mehrschichtigen 
Epithels  in  den  Drüsenschläuchen   (Fig.  246  a  fc),  theils  zur   Bildung 


Fig.  246.  Adenoeareinoma  reeti  tubuläre,  ab  Epitheliale  Drusen- 
schlaucne.  c  c.  Stroina.  d  Anhäufung  von  Leukooyten  in  den  Drüsenschläudien. 
In  Alkohol  ffenärtetos,  mit  Alaunkarmm  gefärbtes,  in  KanadabaLsam  eingeschlossenes 
Präparat,    \ergr.  80. 
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solider  Zellhaufen  und  Zellstränge  (Fig.  247  b)  führt, 
entwickelt   sich    also    in    ähnlicher    Weise   wie  das 
scheidet  sich  aber  von 
demselben    durch    die 

gesteigerte  und  in 
höherem  Grade  atypisch 
sich  gestaltende  Epi- 
thelwucherung, ein  Ver- 
halten, das  für  die 
Bezeichnung  der  Ge- 
schwulst den  Namen 
Adenoearcinoiii  recht- 
fertigt. Sie  bildet  im 
Darmtractus  die  häufig- 
ste Carcinomform,  doch 
kommen  auch  nicht 
selten  Krebse  vor.  bei 
denen  die  epitheliale 
Wucherung  von  Anbe- 
ginn an  in  compacten 
Zellhaufen  auftritt. 

Die  Krebse  der 
Äusseren  Haut  und  der 
mit  geschichtetem  Plat- 
tenepithel bedeckten 
Schleimhäute  ent- 
wickeln sich  in  den 
meisten    Fällen    unter 


Die  Geschwulst 
Adenom ,    unter- 


■1f 


Fig. 
Stroma. 


247.      Adcnocarciiioma    fundi    uteri,     a 
Ä  Krebszapfen,  c  Isolirte  Krebszellen.  Vergr.  150. 


Fig.  248.  Durchschnitt  durch  einen  in  Entwickelung  begrif- 
fenen Hautkrebs,  a  Epidermis,  b  Corium.  c  Subcutanes  Bindegewebe,  d  Talg- 
drüse, e  Haarfollikel,  f  Mit  dem  Deckepithel  zusammenhängende  Krebszapfen,  g  J5i 
^er  Tiefe  des  Gewebes  sitzende  Krebszapfen,  k  Gewuchertes  Bindegewebe,  i  Brechts 
oben)  Epithelperle.  i  (unten)  Schweissdrüsenquerschnitt.  Mit  Bi?<niarckbraun  gefärbtes 
Präparat,     vergr.  20. 

Zlcgler,  Lehrb.  d.  allgem.  Fathol.    8.  Aufl. 
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Bildung  solider  Zellnester  und  Zellstränge  (Fig.  248  fg\  welche  von 
dem  Deckepithel  (a)  oder  auch  von  Talgdrüsen  und  Haarbälgen  aus- 
gehen und  von  da  aus  in  die  Spalträume  des  angrenzenden  Binde- 
gewebes einbrechen. 

Es  tritt  sonach  die  Krebsbildung  von  vornherein  in  reiner  Fonn 
auf,  d.  h.  es  zeigen  die  epithelialen  Wucherungen  eine  Beschaffenheit, 
wie  man  sie  den  Krebsen  im  Allgemeinen  zuerkennt  und  für  die  Krebs- 
bildung für  charakteristisch  angiebt.  Es  kommen  indessen  auch  in 
der  Haut  Krebse  vor,  deren  Zellstränge  ein  centrales  Lumen  besitzen 
und  dadurch  das  Bild  schlauchförmiger,  oft  untereinander  anastomo- 
sirender  Drüsenstränge  bilden,  doch  sind  solche  Krebsformen  ziemlich 
selten. 

Die  von  den  Drüsen,  Mamma,  Leber,  Niere,  Pankreas,  Speichel- 
drüsen, Ovarium,  Hoden  etc.  ausgehenden  Krebse  zeigen  meist  schon 
im  Beginn  der  Wucherung  solide  Epithelmassen,  welche,  von  Theilen 
des  Drüsengewebes  ausgehend,  das  Bindegewebe  der  Nachbarschaft 
durchwachsen.  Daneben  giebt  es  aber  in  allen  diesen  Organen  auch 
Krebse,  welche  mehr  den  Charakter  der  Adenocarcinome  tragen,  also 
Drüsenschläuchen  und  Drüsenalveolen  gleichende  Producte  bilden,  ähn- 
lich denen,  wie  sie  oben  aus   den  Darmcarcinomen  beschrieben  sind. 

Die  epitheliale  Wucherung  erfolgt  im  Allgemeinen  durch  mitotische 
Theilung  der  Zellen,  und  wachsende  Carcinome  enthalten  in  allen  Zell- 
nestern, sofern  sie  nicht  bereits  regressiven  Veränderungen  verfallen 
sind,  mehr  oder  weniger  Kerntheilungsfiguren. 

Das  Bindegewebe  zeigt  zuweilen  zu  Beginn  der  Krebsentwickelung 
keine  bemerkenswerthen  Veränderungen.  Häufiger  finden  sich  indessen 
auch  in  ihm  Zeichen  der  Wucherung  und  meist  auch  Infiltrationen  von 
Leukocyten  (Fig.  249  k),  und  es  können  letztere  stellenweise  in  grossen 
Mengen  im  Gewebe  liegen.  Sehr  oft  dringen  die  Leukocyten  auch  in 
die  Epithelstränge  ein,  gehen  da  zu  Grunde  und  werden  von  den 
Epithelzellen  zerstört,  wahrscheinlich  auch  zur  Nahrung  benutzt 

Hat  eine  krebsige  epitheliale  Wucherung  begonnen,  so  pflegt  sie 
bald  rascher,  bald  langsamer  sich  nach  der  Umgebung  zu  verbreiten. 
Besonders  rasch  pflegt  sich  dies  bei  Schleimhautkrebsen  zu  vollziehen^ 
wo  dem  Einbruch  in  das  submucöse  Gewebe  eine  rasche  Verbreitung^ 
der  krebsigen  Neubildung  in  den  Spalträumen  des  Bindegewebes  zu 
folgen  pflegt,  so  dass  bei  Darmkrebsen  nicht  nur  die  Submucosa,. 
sondern  auch  die  Muscularis  und  die  Serosa  (Fig.  245  e)  von  Krebs- 
zellennestern durchsetzt  wird  und  zugleich  in  Wucherung  geräth.  Die 
Verbreitung  erfolgt  hierbei  vornehmlich  im  Verlauf  der  Lymphbahnen,, 
nicht  selten  erfolgt  indessen  auch  ein  Einbruch  in  die  Blutgefässe,^ 
insbesondere  in  Venen.  In  ähnlicher  Weise  verbreiten  sich  auch  die 
Drüsenkrebse,  nachdem  ihre  Entwicklung  von  irgend  einem  Gebiete 
der  Drüse  ihren  Ausgang  genommen  hat,  auf  die  Nachbarschaft  und 
können  weit  über  die  Grenzen  des  ursprünglichen  Herdes  sich  er- 
strecken. So  wird  z.  B.  bei  dem  Wachsthum  der  Mammacarcinome 
(Fig.  249)  das  die  Drüsen  umgebende  Bindegewebe  von  rundlichen 
oder  spindeligen  oder  strangförmig  gestalteten  Krebszellennestern  durch- 
setzt {e,  f,  g,  h),  und  es  dringt  die  krebsige  Wucherung  sowohl  in 
das  benachbarte  Fettgewebe  (/),  als  auch  in  die  Haut  (g),  oft  auch  in 
die  Papillen  der  Mamma  (ä).  Die  Bahnen,  auf  denen  sich  die  krebsige 
Wucherung  ausbreitet,  sind  die  Lymphspalten  und  die  Lymphgefässe, 
und  es  lässt  danach  auch  das  Auftreten  vom  Hauptherd  abgetrennter 
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secundärer  Knoten  im   Verlauf 
nicht  lange  auf  sich  warten. 


der  abführenden  Lymphgefässe  meist 


Fig.  249.  Durchschnitt  durch  ein  Segment  eines  Mammacarcinoms,  bei 
Lupenvergrösserung  gezeichnet,  a  Brustwarze,  h  Mammagewebe.  c  Haut,  d  Drüsen- 
ausführungsffänffe.  e  Au  Stelle  des  Drüsengewebes  befindliche  Krebsherde,  f  Fett- 
läppchen in  Kreosiger  Entartung,  g  Krebsig  inültrirte  Hautpartie,  h  Krebszellennester 
in  der  Brustwarze.  i  Normte  Drüscnlappchen.  k  Kleinzellige  Infiltration  des 
Bindegewebes. 


Die  gewucherten  Epithelzellen  der  einzelnen  Zellnester,  welche  im 
ausgebildeten  Carcinom  gewöhnlich  kurzweg  als  Krebszellen  bezeichnet 
werden,  lassen  im  Allgemeinen  an  ihrer  Beschaffenheit  noch  ihre  Ab- 
stammung von  Epithelien  erkennen,  sind  also  relativ  gross  und  haben 
grosse  bläschenförmige  Kerne.  Nicht  selten  ist  auch  noch  die  besondere 
Epithelforra,  von  der  sie  abstammen,  zu  erkennen,  so  dass  man  also 
in  Darmkrebsen  charakteristische   Cylinderepithelien,   in  Haut- 


krebsen charakteristische 
Stellen  geht  indessen  die 
stische  Zellform  verloren.  Wenn  die 
Zellen  in  Form  von  Zapfen  und 
Strängen  in  die  Bindegewebsspalten 
einwachsen,  so  ist  es  unvermeidlich, 
dass  sie  sich  gegenseitig  verdrängen 
und  in  ihrer  Form  beeinflussen 
(Fig.  250),  und  so  kommt  es  denn, 
dass  die  Krebszellen,  isolirt  unter- 
sucht, die  verschiedensten  Formen 
zeigen.  Man  hat  danach  auch  von 
einer  Polymorphie  der  Krebszellen 
gesprochen,  und  es  ist  auch  voll- 
kommen richtig,  dass  die  Krebszellen 


Plattenepithelien 
charakteri- 


findet     An    vielen 


Fig.  250.     Epithelzapfen 
einem  Hautkrebs.     Vorder.  27)0, 
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die  verschiedensten  Formen  bieten.  Es  ist  aber  zu  bemerken,  dass 
die  Polymorphie  der  Zellen  einer  Geschwulst  nicht  ein  sicheres  Kenn- 
zeichen einer  krebsigen  Natur  derselben  ist,  dass  vielmehr  vielgestaltige 
Zellen  gelegentlich  auch  in  Sarkomen  vorkommen  können. 

Die  in  Drüsen  auftretenden  Krebse  bilden  knotenförmige  Tumoren, 
welche  bald  deutlich  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt  sind,  bald  ohne 
scharfe  Grenze  sich  in  der  Umgebung  verlieren  und  Fortsätze  in  die 
Nachbarschaft  aussenden.  In  den  Schleimhäuten  bilden  sie  prominente, 
schwammige  oder  papillöse  oder  mehr  flächenhaft  sich  ausbreitende 
Tumoren,  welche  frühzeitig  in  das  submucöse  Gewebe,  oft  auch  noch 
tief  in  die  Nachbarschaft  einwachsen,  und  ähnlich  verhalten  sich  auch 
die  Krebse  der  äusseren  Haut,  doch  pflegt  ihr  Wachsthum  ein  lang- 
sameres zu  sein  als  dasjenige  der  Schleimhautkrebse.  Durch  Zerfall 
der  Neubildung  bilden  sich  häufig  Geschwüre. 
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J131.  Sitz  und  Ausgangspunkt  der  Carcinome,  Form  und  Be- 
enheit  der  Zellen,  sowie  deren  Gruppirung  und  die  damit  zu- 
sammenhängende Form  der  epithelialen  Infiltration  des  Bindegewebes, 
endlich  die  Mächtigkeit  und  die  Beschaffenheit  des  Bindegewebsstromas 
haben  zu  der  Aufstellung  verschiedener  Formen  des  Carcinoms  Ver- 
anlassung gegeben.  Manche  der  dabei  gewählten  Bezeichnungen  haben 
heutzutage  viel  von  ihrer  Bedeutung  verloren.  So  hat  z.  B.  die  Be- 
nennung gewisser  Haut-  und  Schleimhautkrebse  als  Epithelialkrebse 
oder  Epitheliome  nur  noch  die  Bedeutung,  dass  man  bequem  deren 
Sitz  und  anatomische  Beschaffenheit  charakterisiren  kann,  während  sie 
früher  einen  Gegensatz  zwischen  Epithel-  und  Bindegewebskrebs  her- 
vorheben sollte.  Andere  Bezeichnungen,  wie  Carcinoma  medul- 
läre, C.  Simplex,  C.  scirrhosum,  mit  denen  der  Bau  verschie- 
dener, namentlich  von  Drüsen  ausgehender  Carcinome  charakterisirt 
werden  soll,  haben  ebenfalls  nur  beschränkten  Werth  insofern,  als  ein 
Carcinom  nicht  in  allen  seinen  Theilen  und  in  jeder  Entwickelungs- 
phase  dieselbe  Structur  hat. 

Im  Allgemeinen  ist  die  Form  des  Krebses  vom  Mutterboden  ab- 
hängig, d.  h.  es  findet  sich  in  einem  Organ  eine  gewisse  Formengruppe 
nahezu  ständig  wieder.  A  priori  scheint  es  am  natürlichsten  zu  sein, 
die  Carcinome  in  zwei  grosse  Gruppen  zu  scheiden,  und  zwar  in 
solche,  welche  von  Deckepithelien  ausgehen,  und  solche,  welche  sich 
aus  Drüsenepithelien  entwickeln.  Theoretisch  mag  man  diese  Schei- 
dung auch  vornehmen,  doch  ist  dieselbe  praktisch  nicht  überall  gut 
ohne  genaue  histologische  Untersuchung  durchführbar.  So  zeigt  z.  B. 
ein  Hautkrebs,  der  von  den  Talgdrüsen  ausgeht,  im  Allgemeinen  ähn- 
liche Eigenschaften,  wie  ein  solcher,  dessen  Entwickelung  in  den  Haar- 
bälgen oder  in  dem  Deckepithel  seinen  Anfang  nimmt,  und  im  Darm- 
tractus  dürfte  eine  Scheidung  des  Deckepithels  von  dem  Epithel  der 
LiEBERKÜHN'schen  Krypten  in  der  Genese  der  Carcinome  schwer  ge- 
troffen werden  können.  Danach  empfiehlt  es  sich,  bei  der  Betrach- 
tung der  Carcinome  im  Allgemeinen  nur  einige  Haupttypen  heraus- 
zuheben, die  durch  anatomische  Verschiedenheiten  hinlänglich  gekenn- 
zeichnet sind. 

1)  Der  Plattenepithelkrebs  kommt  am  häufigsten  in  der  Haut  als 
Hautkrebs  oder  Hautkankroid  (Fig.  248,  S.  449)  vor  und  bildet 
warzige  und  knotige  Tumoren  oder  flache  Hautverdickungen,  welche 
ausgezeichnet  sind  durch  die  Bildung  grosser  Krebszapfen,  die  aus 
polymorphen  grossen  Plattenepithelien  bestehen.  Durch  Zerfall  der 
Neubildung  bilden  sich  krebsige  Geschwüre. 

Beim  Abschaben  der  Schnittfläche  des  deutlich  alveolär  gebauten 
Tumors  erhält  man  eine  grützeartige  Masse,  die  aus  Zellzapfen  und 
aus  einzelnen  Zellen  besteht.  Sehr  oft  ordnen  sich  innerhalb  der 
Zapfen  die  Zellen  zwiebelschalenartig  zu  Kugeln  zusammen  (Fig.  250), 
welche  verhornen  und  kleine  Epithelperlen  bilden.  Sie  werden 
dann  als  Hornkankroide  bezeichnet  Die  Krebszellen  der  Haut- 
krebse sind  Abkömmlinge  der  Epithelien  der  Oberfläche  sowie  der 
Talgdrüsen  und  der  Haarbälge. 

Plattenepithelkrebse  kommen  auch  an  den  mit  einem  solchen 
Epithel  bedeckten  Schleimhäuten  der  Mundhöhle,  des  Pharynx,  des 
Oesophagus,  der  Harnblase,  der  Scheide  und  des  Uterus  vor. 

2)  Der  Cyllnderepithel krebs  hat  seinen  Sitz  zunächst  in  den 
Schleimhäuten,  und  zwar  am  häufigsten  des  Darmtractus,  seltener  der 
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Gallenwege,  der  Gallenblase,  der  Respirationswege  und  des  Uterus, 
an  letzterer  Stelle  jedoch  nur,  insofern  er  von  den  mit  Cylinderepithel 
bedeckten  Theilen  ausgeht,  während  die  Krebse  der  Vaginalportion 
und  der  Scheide  meist  Plattenepithelkrebse  sind.  Er  bildet  weiche, 
knotige,  zuweilen  auch  papilläre  Geschwülste,  welche  den  Mark- 
schwämmen zugezählt  werden. 

Des  Weiteren  kommt  er  auch  in  Drüsen  vor  und  bildet  hier  eben- 
falls wieder  knotige  Geschwülste,  die  an  der  Schnittfläche  reichlich 
milchige  Flüssigkeit  abstreifen  lassen. 

Die  Cylinderzellenkrebse  zeigen  meist  den  Charakter  des  Adeno- 
carcinoms  (Fig.  246  u.  247).  Nach  ihrem  Aussehen  und  ihrer  Genese 
kann  man  die  Geschwulst  als  ein  Adenoearelnoma  mednllare  be- 
zeichnen. 

;  ^  3)  Sowohl  in  den  Schleimhäuten  als  in  den  Drüsen  kommen  neben 
den  Adenocarcinomen  auch  medulläre  Krebse  vor,  deren  schwach  ent- 
wickeltes Stroma  nur  solide,  ein  centrales  Lumen  entbehrende  Krebs- 
zellennester enthält  Man  kann  dieselben  als  Carcinoma  medulläre 
bezeichnen. 

4)  Als  Carcinoma  simplex  wird  eine  sehr  häufig  von  Drüsen 
ausgehende  Form  bezeichnet,  welche  ziemlich  harte,  knotige  Tumoren 
bildet  Auf  der  Schnittfläche  erscheinen  sie  im  Allgemeinen  hell  grau- 
weiss,  etwas  durchscheinend.  Bindegewebsstroma  und  Krebszellen- 
nester sind  wenigstens  stellenweise  vermöge  ihrer  verschiedenen  Fär- 
bung deutlich  von  einander  zu  unterscheiden,  namentlich  dann,  wenn 
die  letzteren  durch  Verfettung  opak,  weiss  oder  gelbweiss  geworden 
sind.  Von  der  Schnittfläche  lässt  sich  meist  ein  ziemlich  reichlicher 
milchiger  Krebssaft  abstreichen. 

Die  Geschwulst  besitzt  ein  starkes  bindegewebiges  Krebsgerüst 
(Fig.  251  a) ,  welches  sehr  verschieden  grosse  und  verschieden  ge- 
staltete, mit  epithelialen  Zellmassen  gefüllte  Hohlräume  enthält 


Fig.  251.  Schnitt  aus  einem  Carcinoma  simplex  mammae.  a  Stroma. 
b  Krebszapfen,  c  Einzelne  Krebszellen,  d  Blutgefäss,  e  Kleinzellige  InfUtration  dee 
Stromas.    Hämatoxylinpniparat.    Vergr.  200. 
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Solche  Carcinome  finden  sich  namentlich  häufig  in  der  Mamma, 
seltener  im  Pankreas  und  in  den  Nieren. 

5)  Sind  die  Krebszellennester  eines  Carcinoms  verhältnissmässig 
klein  und  spärlich  und  durch  derbes  Bindegewebe  von  einander  ge- 
trennt, so  gewinnen  die  Tumoren  eine  harte,  derbe  Beschaffenheit 
und  werden  danach  als  Carcinoma  skirrhosum  oder  als  Skirrhus  be- 
zeichnet 

Eine  Grenze  zwischen  Skirrhus  und  Carcinoma  simplex  giebt  es 
nicht,  vielmehr  kann  innerhalb  ein  und  desselben  Tumors  ein  Theil 
mehr  das  Aussehen  des  C.  simplex,  ein  anderer  Theil  mehr  das  des 
SMrrhus  (vergl.  Fig.  249,  S.  451)  bieten,  d.  h.  es  können  in  einem 
Theil  der  Geschwulst  die  Krebszellennester  ziemlich  reichlich  und  ziem- 
lich gross,  das  Stroma  spärlich,  in  anderen  Theilen  dagegen  klein  und 
das  Stroma  stark  entwickelt  sein.  Die  für  den  Skirrhus  charakteristische 
Härte  ist  namentlich  an  solchen  Stellen  deutlich  ausgesprochen,  an 
welchen ,  wie  in  Fig.  249  g,  A,  das  Bindegewebe  von  sehr  kleinen, 
spindelförmigen  Krebszellennestern  durchsetzt  ist.  Sie  kann  ferner 
auch  dadurch  herbeigeführt  werden,  dass  die  Krebszellen  durch  fettige 
Degeneration  zu  Grunde  gehen  und  resorbirt  werden,  und  dass  alsdann 
nur  das  derbe  Bindegewebsstroma,  das  narbigem  Bindegewebe  ähnlich 
sieht,  übrig  bleibt  Es  kann  danach  ein  weicher  Krebs  durch  regressive 
Veränderungen  an  den  Krebszellen  und  daran  sich  anschliessende 
Bindegewebswucherung  eine  skirrhöse  Beschaffenheit  erlangen,  und  es 
kommt  dies  an  ulcerirenden  Magen-  und  Darmkrebsen  häufig  vor. 

Harte,  an  Bindegewebe  reiche  Krebse  kommen  namentlich  in  der 
Mamma  und  im  Magen,  seltener  im  Hoden,  Ovarium  und  in  den 
Nieren  vor. 

6)  Das  Carcinoma  gelatinosnm  s.  alveolare  s.  coUoides, 
der  Gallertkrebs,  tritt  in  Form  von  Knoten  oder  von  diffusen  In- 
filtrationen auf.  Am  häufigsten  kommt  er  im  Darmtractus  und  in  der 
Mamma  vor,  seltener  im  Ovarium  u.  s.  w.  Sein  Gewebe  zeichnet  sich 
durch  eine  grosse  Transparenz  aus,  indem  das  Stroma  statt  der  mehr 
opaken  Krebszellennester  durchscheinende  grössere  und  kleinere 
Gallertmassen  enthält  Oft  ist  diese  Transparenz  schon  an  der  Ober- 
fläche des  Tumors  sichtbar,  so  z.  B.  bei  Gallertkrebsen  der  Schleim- 
häute, die  schwammige  oder  papilläre  oder  auch  mehr  flächenhaft 
sich  ausbreitende  Wucherungen  bilden.  Bei  Gallertkrebsen  der  Mamma 
erkennt  man  diese  Beschaffenheit  erst  auf  dem  Durchschnitt  Nicht 
selten  zeigt  nur  ein  Theil  der  Geschwulst  dieses  Aussehen,  während 
das  übrige  Gewebe  grauweiss  oder  grauröthlich,  einem  gewöhnlichen 
Krebse  ähnlich  ist 

Die    gallertige    Be-  iL      / 

schaflfenheit  des  Tumors  ' 

ist  durch  eine  schleimige 
oder  gallertige  Umwand- 
lung der  Krebszellen- 
nester bedingt  (Fig.  252), 

Fig.  252.  Carcinoma 
gelatinosum  mammae. 
a  Stroma.  b  Krebszapfen,  c 
Alveolen  ohne  Krebszellen,  d 
Zellen  mit  Schleimkugeln  im 
Inneren.  Hämatoxylinprä- 
parat.    Vergr.  200. 
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welche  mit  der  Bildung  heller  Tropfen  im  Innern  der  Krebszellen  (d) 
beginnt.  In  den  Cylinderzellenkrebsen  bilden  sich  gewöhnlich  Becher- 
zellen. Später  gehen  die  Zellen  zu  Grunde,  und  die  Tropfen  fliessen 
unter  sich  oder  mit  den  bereits  bestehenden  grösseren  Gallertklumpen 
zu  einer  homogenen  Masse  zusammen.  Auf  diese  Weise  gehen  nicht 
selten  über  grössere  Strecken  alle  Krebszellen  zu  Grunde,  so  dass  von 
morphotischen  Elementen  nur  noch  das  Stroma  bleibt.  An  anderen 
Stellen  liegen  innerhalb  der  Gallertmassen  noch  Zellhaufen  (6).  Noch 
andere  Stellen  zeigen  sich  frei  von  Gallertbildungen. 


J 


Fig.  253.  Carcinoma  myxomatodes  ventriculi.  a  Krebszapfen.  6Binde- 
gewebiges  Stronia.  c  Stroma  aus  Schlei mgewel)c.  d  Schleimig  degenerirte  Krebs- 
zellen.   Hämatoxyünpräparat.    Vergr.  200. 

7)  Als  Carcinoma  inyxoinatodes  bezeichnet  man  einen  Krebs, 
in  welchem  das  Stroma  sich  in  Schleimgewebe  umwandelt  (Fig.  253). 
Unter  Umständen  gesellt  sich  hierzu  noch  eine  schleimige  Degeneration 
der  Krebszellen  (Fig.  253  d),  so  dass  das  Gewebe  vollkommen  durch- 
sichtig und  gallertig  wird.  Gehen  auch  die  Bindegewebszellen  zu 
Grunde,  so  enthalten  die  Gallertmassen  schliesslich  keine  zelligen  Ein- 
schlüsse mehr.  Der  Standort 
dieser  Geschwülste  ist  derselbe 
wie  derjenige  des  Carcinoma 
gelatinosum. 

8)  Eine  weitere,  im  Ganzen 
seltene  Form  des  Carcinoms 
kann  dadurch  entstehen,  dass 
die  Bestandtheile  desselben  eine 
hyaline  Entartung  eingehen,  wo- 

Fig.  254.  Carcinom  mit  hya- 
liner Entartung  der  Epithel- 
zellen (Carcinoma  cylindro- 
m  a  t  o  6  u  m).  a  Zollnester  ohne,  h  Zell- 
noster  mit  vereinzelten  hyalinen  Kugeln. 
c  Zellen,  durch  Bildung  zahlreicher  nya- 


liner  Kugeln  auf  netzförmig  angeordnete 
Stränge  reducirt.     Vergr.  150. 
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bei  die  hyaline  Substanz  und  die  Zellmassen  sich  in  eigenartiger 
Weise  gruppiren  und  Bildungen  entstehen,  welche  an  die  unter  dem 
Namen  Cylindrome  bekannten  Sarkome  mit  hyaliner  Degeneration 
erinnern.  Man  hat  danach  solche  Krebse  ebenfalls  den  Cylindromen 
zugezählt  und  als  Carcinoma  eylindromatosum  bezeichnet.  Die 
hyaline  Entartung  betrifft  in  einem  Theil  der  Fälle  die  Epithel- 
zellen, und  es  bilden  sich  dabei  in  den  Epithelzellennestern  hyaline 
Kugeln  (Fig.  254  6),  welche  schliesslich  so  zahlreich  werden,  dass  sie 
die  Epithelzellen  auf  netzartig  angeordnete  Stränge  zusammendrängen 
(c).  In  anderen  Fällen  ergreift  die  Entartung  das  Bindegewebe,  und 
es  kann  vorkommen,  dass  in  Lymphgefässen  wuchernde  krebsige 
Zellstränge  lediglich  durch  hyalines  Bindegewebe  von  einander  ge- 
trennt werden. 

Krebse  mit  hyaliner  Degeneration  kommen  sowohl  in  der  Haut 
und  dem  Darm  als  auch  in  Drüsen  vor. 

9)  Als  Carcinoma  glpranto-cellnlare  kann  man  ein  Carcinom  be- 
zeichnen, bei  welchem  ein  Theil  der  Krebszellen  eine  übermässige 
Grösse  erreicht  In  einem  Theil  der  Fälle  handelt  es  sich  um  hyper- 
trophische Zellen,  die,  ohne  ihr  Aussehen  wesentlich  zu  ändern,  eine 
übermässige  Grösse  erreichen  und  dann  oft  mehrere,  mitunter  zahl- 
reiche Kerne  (Riesenzellen)  enthalten.  In  anderen  Fällen  ist  die  Ver- 
grösserung  der  Zellen  auf  eine  schleimige  oder  auf  eine  hydropische 
Degeneration  (Fig.  255)  zurückzuführen,  bei  welcher  die  Zellen  (fr) 
sowie  deren  Kerne  (c)  und  Kernkörperchen  mächtig  aufquellen.  Die 
Körner  des  Protoplasmas  erscheinen  dabei  durch  Flüssigkeit  ausein- 
andergedrängt, und  es  bilden  sich  in  den  Zellen  (b)  sowohl  als  in  den 
Kernen  (c)  helle,  körnerfreie  Tropfen.  Von  manchen  Autoren  werden 
solche  Zellen  als  Physaliden  bezeichnet. 


Fig.  255.  VergrÖ8serto 
hydropij»che  Krebszclleii 
aus  einem  Carcinom  der  Mamma. 
a  Gewöhnliche  Krebszelle,  b 
Hydropische  Zelle  mit  Flüssig- 
keit^tropfen  im  Iimeren.  c  Ge- 
schwollener Kern,  d  Geschwol- 
lene« Kernkörperchen.  e  Wander- 
zellen. In  MÜLLER'scher 
Flüssigkeit  gehärtet<^,  mit  Bis- 
marckoraim  gefärbtes,  in  Kanada- 
babam  eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  300. 


10)  Als  letzte  besondere  Krebsform  verdient  noch  das  Melano- 
earelnom  hervorgehoben  zu  werden.  Es  bildet  graue  bis  braune  und 
schwarze  Tumoren.  Das  Pigment  liegt  theils  in  den  Krebszellen,  theils 
im  Stroma.  Das  Melanocarcinom  ist  weit  seltener  als  die  melanotischen 
Sarkome. 

An  dieser  Stelle  mögen  auch  die  Perlgeschwokte  oder  CholesteatoBie 
Erwähnung  finden,  d.  h.  Geschwülste  oder  gescbwulstähnliche  Producte, 
welche  durch  Bildung  glänzender,  weisser,  perlenähnlicher  Körper  ausge- 
zeichnet sind.    Die  Perlen  setzen  sich  aus  schuppenartigen  Zellen  zusammen, 


Digitized  by 


Cjoogle 


458  Geschwülste. 

welche   in   concentrisch   geschichteten   Lagen   sich   zu   Kugeln   zusammen- 
ballen und  zum  Theil  Cholesterin  einschliessen. 

Die  typischsten  Bildungen  dieser  Art  kommen  in  den  weichen  Häuten 
und  in  der  Substanz  des  Gehirnes  vor  und  bilden  hier  entweder  solitäre, 
in  einer  Bindegewebsmembran  eingekapselte,  den  Dermoiden  ähnliche  Ge- 
schwülste oder  multiple  seidenglänzende,  lose  in  die  Pia  und  das  Gehirn 
eingelagerte  Knötchen  und  Knoten.  Manche  Autoren  (conf.  Virchow, 
sein  Ärch.  8,  Bd,;  Eppinobr,  Prager  Vierteljakrsschr.  1875]  Gross,  Contrib. 
ä  Vitude  des  tumeurs  perUs,  Paris  1885 ;  Eberth,  Virch.  Ärch.  49.  Bd, ;  Chiabi, 
Oholesteatome  des  Rückenmarkes,  Prager  med.  Wochensckr.  1883;  Glaeseb, 
Untersuch,  üb.  d.  Cholesteatom  und  ihre  Ergebnisse  für  die  Lehre  von  der  EM- 
stehung  der  Oeschwülste,  Virch.  Ärch.  122.  Bd.]  Büzzi,  Cholesteatom,  Mittheä, 
a.  d.  Dermat.  Klin.  d.  Charit^- 1888)  betrachten  sie  als  Endotheliome,  Andere 
sind  der  Ansicht,  dass  sie  epithelialer  Abkunft  seien.  Da  die  Schuppen 
durchaus  verhornten  Epidermiszellen  ähnlich  sehen,  da  femer  in  den  Zell- 
massen auch  freie  und  in  Haarbälgen  steckende  Härchen  vorkommen 
können  (eigene  Beobachtung),  so  halte  ich  dafür,  dass  die  Ferien  epi- 
dermoidaler  Abkunft  sind  und  dass  sonach  die  Bildung  aus  Haut- 
gewebe hervorgeht,  dessen  Anlage  in  der  Embryonalzeit  in  die  Pia  resp. 
in  die  Hirnsubstanz  gerathen  ist.  Dasselbe  gilt  für  ähnliche  Bildungen, 
die  im  Nierenbecken  (Rokitansky,  Lehrb.  d.  pathoL  Änat.  III 1855,  und 
Bbsslin,  '  Virch.  Ärch.  99  Bd.),  in  Bindesubstanzgeschwülsten  des  Hodens, 
der  Parotis,  des  Ovariums  etc.,  im  Gehörgang  und  in  den  Höhlen  des 
Warzenfortsatzes  und  der  Paukenhöhle  (Kipp,  Ärch.  f.  Äugen-  u.  OhrenheiUc, 
TV]  LucAE,  Ärch,  f.  Ohrenheilk.  I  1873]  Stbinbrüggb,  Zeitschr.  f.  OhrenheiUc. 
VUI]  Wbndt,  Ärch.  d.  Heilk.  XIV  1873]  v.  Tröltsch,  Lehrb.  d.  Ohrenheilk,) 
vorkommen.  Bei  allen  diesen  handelt  es  sich  indessen  nicht  um  Geschwülste, 
sondern  um  Epithelanbäufungen  in  präformirten  Räumen,  wobei  die  Epithel- 
desquamation (mit  Ausnahme  der  innerhalb  von  Geschwülsten  vor- 
kommenden) durch  Entzündungen  verursacht  wird. 

§  132.  Die  Krebse  verbreiten  sich  zunächst  in  demjenigen  Organ, 
in  welchem  sie  entstanden  sind  (Fig.  256  a,  fc),  greifen  indessen  nicht 
selten  auch  auf  benachbarte  Organe  über.  Die  specifischen  Gewebs- 
bestandtheile,  wie  z.  B.  Drüsenepithelien,  Muskelfasern  und  Knochen, 
werden  durch  die  vordringende  Geschwulst  zum  Schwunde  gebracht, 
während  das  Bindegewebe  in  Wucherung  zu  gerathen  pflegt. 

Gelangen  aus  einem  Carcinomknoten  epitheliale  Keime  in  die 
Lymph-  oder  Blutbahn,  so  bilden  sich  am  Orte,  wo  dieselben  zur  Ent- 
wickelung  gelangen,  Metastasen.  Häufig  geschieht  dies  schon  in  dem 
erkrankten  Organe  selbst  (Fig.  256  6).  In  anderen  Fällen  treten  sie 
sehr  frühzeitig  in  den  Lymphgefässen  ausserhalb  des  primär  erkrankr 
ten  Organes  (vergl.  Fig.  192,  S.  392)  oder  in  den  nächstgelegenen 
Lymphdrüsen  auf.  Häufig  gelangen  die  wuchernden  Epithelzellen 
auch  in  die  Blutbahn  und  werden  vom  Blutstrome  weitergetragen. 
So  brechen  z.  B.  von  Krebsen  des  Darmtractus  überaus  häufig  Epi- 
thelzellen in  die  Pfortaderwurzeln  ein  und  werden  dann  nach  der 
Leber  verschleppt,  wo  sie  sich  zu  metastatischen  Knoten  weiterent- 
wickeln. 

Durch  Proliferation  der  verschleppten  Krebszellen  bildet  sich  zu- 
nächst ein  Zellennest  (Fig.  257),  welches  das  Gefäss,  in  das  die  Zellen 
eingeschwemmt  worden  sind,  ausdehnt,  während  die  Leberzellen  ver- 
drängt werden  und  atrophiren.    Weiterhin  entwickelt  sich  unter  Bei- 
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hülfe  des  Blutgefässbindegewebs -  Apparates  der  Leber,  welcher  ein 
Bindegewebsstroma  und  neue  Gefässe  bildet,  ein  Tochterknoten,  der 
in   seiner  Structur  dem  Mutterknoten  durchaus  gleicht.     Die  Leber- 


Fig.  256.    Primäres  Lebercarcinom  (a)  mit  multiplen   Metastasen 
<i)- innerhalb  der  Leber  selbst.    Etwas  über  die  Hälfte  verkleinerte  Figur. 


Zellenbalken  der  Umgebung  werden  dabei  entweder  verschoben  und 
verdrängt,  oder  von  den  Zellzügen  des  Krebsknotens  durchwachsen. 
Letzteres  geschieht  in  der  Weise,  dass  das  Wachsthum  des  Krebs- 
herdes hauptsächlich  an  dessen  Peripherie   innerhalb   der  offenen  Ca- 


Fig.  257. 


Fig.  258. 


Fig.  257.  Schnitt  durch  einen  in  der  ersten  Entwickclune  begriffenen  emboli- 
«irten  Krebskeim  innerhalb  einer  Leber capillare,  aus  einem 
Adenocarcinom  des  Magens  stammend.    Hämatoxyiinpräparat.  Vergr.300. 

Fig.  258.  Metastatische  Krebsentwickelung  innerhalb  der  Ca- 
i)illaren  der  Leber  nach  Carcinom  des  Pankreas.  Es  haben  sich  inner- 
nalb  der  Capillaren  sowohl  Krebszellennester  als  auch  Bindegewebe  entwickelt.  Mit 
Alaunkarmin  gefärbtes  und  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  250. 
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pillarbahnen  (Fig.  258)  sich  vollzieht,  so  dass  also  die  Blutcapillaren 
successive  durch  Krebsgewebe  ersetzt  werden.  Mit  zunehmender  Ent- 
wickelung  des  letzteren  tritt  ein  Schwund  der  Leberzellen  ein. 

Die  epithelialen  Elemente  der  metastatischen  Krebsknoten  sind 
durchgehends  als  Abkömmlinge  der  eingeschwemmten  Zellen  des  Mutter- 
knotens anzusehen;  das  Gewebe,  in  welchem  der  Tochterknoten  sitzt, 
liefert  nur  den  Blutgefässbindegewebs-Apparat. 

Literatur  über  Metastasenbildung  bei  Krebsen. 

Sly,  A  Study  0/  Metatt.  Cardncm  of  the  SUmach,   Am,  Jown.  0/  the  Med.  8c.   1 890. 

Gasaenbaaer,  v,  Langenbeck*8  Arch.  14.  Bd. 

Hanau.  Erfolgreiche  Uebertragung  von  Carcinom^  Fortichr.  d.  Med.   VII  1889. 

Wahr,  MiUheHung  über  positive  Ergebniste  der  Cardnomünp/ungen  von  Hund  zu  Hund^  v.  Langen- 

beck*s  Arch.  39.  Bd.   1889. 
Zehnder,   üeber  Krebtenticiekelung  in  Lymphdrüeen^    Virch.   Arch.   119.  Bd. 
Weittre  Literatur  über  Metattaeenbildung  enthält  §  110. 

§  133.  Kegressire  Veränderungen  treten  in  den  Carcinomen  in 
grosser  Verbreitung  auf  und  führen  oft  zum  Untergang  eines  Theils 
der  Neubildung.  In  dem  von  der  Schnittfläche  eines  Krebses  abge- 
strichenen Saft  ist  nahezu  immer  ein  Theil  der  Zellen  verfettet 
oder  zerfallen,  namentlich  bei  weichen,  schnell  wachsenden  Ge- 
schwülsten. Ist  die  Verfettung  bedeutend,  so  gewinnen  die  betreffen- 
den Stellen  ein  weisses,  opakes  Aussehen  und  können  zu  einer 
breiigen  Masse  zerfallen,  die  sich  zu  einer  käsigen  Masse  eindickt 
oder  resorbirt  wird.  Betrifft  die  Verfettung  nur  die  Krebszellen,  was 
gewöhnlich  der  Fall  ist,  so  hebt  sich  der  Inhalt  der  Alveolen  durch 
seine  undurchsichtig  weisse  Färbung  in  besonders  deutlicher  Weise 
von  dem  mehr  grauen  oder  grauröthlichen  oder  glänzend  weissen  Ge- 
rüst ab. 

Bei  Geschwülsten,  die  unter  der  Oberfläche  eines  Organes  sitzen 
oder  sich  über  das  Niveau  des  Körpers  erheben,  entsteht  durch  die 
Resorption  der  zerfallenen  Krebszellen  eine  centrale  Vertiefung,  eine 
Delle,  ein  sogen.  KrebsnabeL  Bei  Krebsen,  die  ein  derbes  Stroma 
besitzen,  und  bei  welchen  zugleich  mit  dem  Schwund  der  Krebszellen 
eine  Hyperplasie  des  Bindegewebes  stattfindet,  kann  sich  auf  diese 
Weise  aus  dem  ursprünglichen  Krebsknoten  ein  derbes  Bindegewebe  ent- 
wickeln, das  nur  noch  sehr  spärliche  oder  keine  Krebszellennester  mehr 
enthält  Es  tritt  dies  besonders  häufig  bei  dem  Skirrhus  der  Mamma 
und  des  Magens  ein. 

Der  schleimigen  und  der  hydropischen  Entartung  ist 
bereits  in  §  131  gedacht  worden.  Partielle  amyloide  Degene- 
ration des  Stroma  ist  mehrfach  gesehen  worden.  Verkalkung 
kommt  vornehmlich  bei  Hautkrebsen  vor,  ist  indessen  selten. 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  der  häufig  auftretende  nekrotische 
Zerfall  der  Carcinome  und  die  dadurch  bedingte  Geschwttrsbildung, 
indem  dadurch  umfangreiche  Neubildungen  zerstört  werden  können. 
Auf  diese  Weise  gehen  namentlich  Krebsknoten  des  Darmtractus  zu 
Grunde,  so  dass  sehr  bald  statt  der  Knoten  sich  Geschwüre  bilden,  die 
kaum  mehr  an  die  ursprüngliche  Geschwulst  erinnern.  Ist  der  Zerfall 
nicht  sehr  weit  gediehen,  so  bilden  die  Geschwulstreste  noch  Knoten 
und  papillöse  Wucherungen  im  Grunde  und  an  den  Rändern  des  Ge- 
schwüres;  ist  die  Zerstörung  weiter  vorgeschritten,   so  ist  der  Grund 
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glatt,  gereinigt  und  scheint  nur  aus  derbem  Bindegewebe  zu  bestehen, 
während  die  Ränder  wallartig  erhaben  oder  mit  papillösen  oder  kno- 
tigen Wucherungen  besetzt  sind.  Zuweilen  sind  auch  letztere  noch 
zerstört,  und  das  Geschwür  präsentirt  sich  wie  ein  nicht  carcinoma- 
töses  Ulcus  mit  verhärtetem  Grunde.  Selbst  ein  Durchschnitt  vermag 
nicht  immer  den  Entscheid  zu  bringen,  ob  noch  Krebszellennester  im 
Gewebe  vorhanden  sind. 

Wie  Schleimhautkrebse,  so  ulceriren  die  Carcinome  der  Haut,  und 
auch  die  Carcinome  der  Mamma  oder  anderer  unter  der  Haut  gelegener 
Drüsen  können  durch  oberflächlichen  Zerfall  in  jauchende  Geschwüre 
sich  umwandeln. 

Im  Geschwürsboden  findet  sich  stets  eine  mehr  oder  minder  hoch- 
gradige entzündliche  Infiltration,  und  es  stellt  sich  auch  stets  eine  Neu- 
bildung von  Bindegewebe  ein,  welche  gelegendlich  eine  sehr  erhebliche 
Mächtigkeit  erreicht.  Mitunter  treten  umfangreiche  Granulationswuche- 
rungen auf,  die  sich  in  Form  fungöser  Geschwülste  über  die  Oberfläche 
erheben.  Sie  sind  vor  anderen  Granulationen  meist  durch  eingelagerte 
Krebszellennester  ausgezeichnet. 

§  134.  Die  Aetiologie  der  Krebse  ist  durch  die  vorliegenden 
Untersuchungen  noch  nicht  in  Wünschenswerther  Weise  klargestellt 

Nach  dem,  was  die  histologische  Untersuchung  ergiebt,  handelt  es 
sich  bei  der  Krebsentwickelung  um  ein  pathologisches  Eindringen  von 
Epithel  in  Bindegewebe,  und  man  kann  die  Ursache  für  diese  Erscheinung 
entweder  in  einer  Herabsetzung  der  Widerstandsfähigkeit  des  Binde- 
gewebes oder  in  einer  Steigerung  der  Proliferationsfähigkeit  des  Epithels 
oder  in  beiden  zugleich  suchen.  Das  Letztere  dürfte  den  thatsächlichen 
Verhältnissen  wohl  am  besten  entsprechen.  Für  eine  Abnahme  der 
Widerstandsfähigkeit  des  Bindegewebes  gegenüber  dem  andrängenden 
Epithel  sprechen  nicht  nur  histologische  Bilder,  welche  Schnitte  durch 
Krebsknoten,  die  in  den  ersten  Stadien  der  Bildung  sich  befinden,  er- 
geben, sondern  auch  die  Thatsache,  dass  krebsige  Wucherungen  vor- 
nehmlich im  hohen  Alter  vorkommen,  oft  in  einer  Zeit,  in  der  nach- 
weislich eine  Rückbildung  der  Gewebe  eingetreten  ist  Für  eine 
Steigerung  der  Proliferationsfähigkeit  der  Epithelien  spricht  die  üppige 
Wucherung  derselben,  welche  selbst  die  regenerativen  Wucherungen 
übertriflFt,  so  dass  man  in  wachsenden  Krebsen  in  einem  gegebenen 
Gebiet  mehr  Kerntheilungsfiguren  findet  als  selbst  bei  regenerativer 
Wucherung.  Gleichzeitig  findet  auch  in  gewissem  Sinne  eine  Meta- 
plasie des  Epithels  statt,  indem  es  sowohl  andere  morphologische,  als 
auch  andere  physiologische  Eigenschaften  erhält,  als  die  Epithelien, 
von  denen  die  Wucherung  ausgeht 

Die  Ursache  der  Steigerung  der  Proliferationserscheinungen  im 
Epithel,  seiner  Umwandlung  in  Zellen,  die  mehr  an  embryonale  Epi- 
thelien erinnern,  ist  unbekannt  In  einem  Theil  der  Fälle  (vergl. 
§  109,  Fig.  190)  schliesst  sich  die  Krebsentwickelung  an  chronische 
Reizzustände  (Einwirkung  von  Concrementen  auf  Schleimhäute,  Ver- 
unreinigungen der  Haut)  oder  an  Geschwürsbildung  und  Narbenbil- 
dungen (Geschwüre  im  Magen  und  Darm,  Lupusnarben  der  Haut)  oder 
an  Granulationswucherungen  (Lupuscarcinome)  an,  wobei  die  Epithelien 
theils  unter  andere  Ernährungsbedingungen  gesetzt,  theils  auch  ver- 
lagert werden  und  nicht  selten  in  die  Tiefe  der  Gewebe  gerathen.  Es 
ist  auch  nicht  zu   bezweifeln,   dass   diese  Veränderungen,   verbunden 
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mit  der  veränderten  Beschaflfenheit  des  Bindegewebes,  die  Krebs- 
entwickelung verursachen ,  allein  es  ist  nicht  zu  entscheiden ,  wes- 
halb scheinbar  gleiche  Bedingungen  bald  zur  Krebsbildung  führen, 
bald  nicht 

In  neuerer  und  neuester  Zeit  ist  vielfach  die  An  schauung  ver;- 
treten  worden,  dass  der  Krebs  eine  parasitäre  Affection 
sein  möchte.  Die  einen  suchten  die  Ursache  in  Spaltpilzen,  andere 
in  Protozoen.  Man  kann  zur  Begründung  dieser  Hypothese  anführen, 
dass  es  zweifellos  Spaltpilze  sowie  auch  Protozoen  giebt,  deren  An- 
siedelung in  Körper  notorisch  Gewebswucherungen  verursacht  In 
neuester  Zeit  hat  man  ferner  darauf  hingewiesen,  dass  man  in  Krebs- 
zellennestern sehr  häufig  intracellulär  gelegene  Gebilde  verschiedener 
Form  findet,  welche  Protozoen,  namentlich  Coccidien,  ähnlich  sehen. 
Es  geht  indessen  aus  allen  diesen  Befunden  nicht  her- 
vor, dass  die  wahren  Krebse  wirklich  parasitäre  Affec- 
tionen  sind.  Soweit  Parasiten  sicher  constatirt  sind,  handelt  es  sich 
um  Bildungen,  die  mit  Krebsen  nicht  gleichgestellt  werden  können, 
und  die  in  Krebsen  beschriebenen  kugeligen,  ovalen,  spindeligen,  sichel- 
förmigen, hyalinen  und  körnigen  Gebilde  lassen  sich  auch  in  anderem 
Sinne  deuten.  Sie  sind  theils  Producte  regressiver  Veränderungen, 
wie  Verhornung,  coUoide  und  fettige  Entartung  des  Epithels,  theils 
Producte  einer  Aufnahme  von  Leukocyten  durch  die  Epithelien,  an 
welche  sich  ein  Zerfall  und  Auflösung  der  Leukocyten  anschliesst, 
theils  Producte  einer  pathologischen,  atypischen  oder  in  dieser  oder 
jener  Weise  gestörten  Kerntheilung,  theils  Producte  einer  veränderten 
Zelltheilung  oder  auch  einer  Einschliessung  einer  Krebszelle  in  eine 
andere. 
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d)    Die  epithelialen  Kystome.     Cystadenomund 
Cystocarcinom. 

§  135.  Die  Geschwülste,  welche  man  unter  der  Bezeichnung 
epitheliale  Kystome  zusammenfassen  kann,  haben  alle  das  Gemein- 
same, dass  sie  für  das  unbewaffnete  Auge  erkennbare  Cysten  enthalten. 
Will  man  die  Kystome  von  den  einfachen  Cystenbildungen,  welche 
durch  Secretansammlung  in  präexistirenden,  mit  Epithel  ausgekleideten 
Hohlräumen  oder  Kanälen  entstehen,  abtrennen,  ein  Verfahren,  das 
sich  sicherlich  empfiehlt,  so  liegt  das  Charakteristische  und  die  Diagnose 
Bestimmende  darin,  dass  bei  den  Kystomen  Gewebsneubil- 
dungen  auftreten,  und  es  verdient  hervorgehoben  zu  werden,  dass 
die  Art  dieser  Gewebsneubildung  auch  wieder  die  nöthigen  Anhalts- 
punkte giebt,  um  innerhalb  der  Gruppe  der  Kystome  verschiedene 
Formen  zu  unterscheiden. 

Die  Zahl  der  in  einem  Kystome  auftretenden  Hohlräume  ist  sehr 
verschieden,  und  man  kann  danach  zunächst  einkammerige  oder 
uniloculäre  und  vielkammerige  oder  multiloculäre  Ky- 
stome unterscheiden.  Zuweilen  ist  die  Zahl  der  Hohlräume  so  gross, 
dass  ihre  Zählung  kaum  zu  bewerkstelligen  wäre  (vergl.  Fig.  259  bis 
Fig.  271). 

Die  epithelialen  Kystome  kommen  am  häufigsten  in  den  Eier- 
stöcken, in  den  Brustdrüsen,  im  Hoden,  in  der  Leber,  in  den  Nieren, 
selten  in  der  Haut  vor. 

Im  Oyarlnm  bilden  die  mnltlloeulären  Kystome  sehr  häufig  um- 
fangreiche, fünf  bis  zwanzig  Kilogramm  und  mehr  wiegende  Tumoren, 
welche  sich  aus  Cysten  verschiedener  Grösse  zusammensetzen  (Fig.  250). 
Meist  ist  das  Verhältniss  so,  dass  neben  einigen  wenigen  grossen 
Cysten  zahlreiche  kleinere  Cysten  vorhanden  sind-  (Fig.  259),  welche 
theils  aus  der  Wand  der  grossen  Cysten  sich  nach  aussen  vordrängen, 
theils  auch  grössere  Complexe  für  sich  bilden.  In  seltenen  Fällen 
besteht  der  ganze  Tumor  aus  kleinen  Cystchen,  so  dass  der  Durch- 
schnitt ein  honigwabenartiges  Aussehen   (Fig.  260)   bietet.    Meist  ent- 
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Fig.  259.  Kyptoina  ovarii  parti  in  Himplex  partim  papilliferuin. 
a  Glattwandige  Cynt^^n.  b  durch  die  Wand  einer  Cyste  durchgebrochene,  weiche,  pa- 
pilläre Wucherung  (mit  einfachem  verschleimenden  Cylinderepithel).  (Meta^t^tische 
Knöt-chen  im  Peritoneum.)    Auf  Vb  verkleinert. 


halten  die  Tumoren  auch  noch  feinschwammige,  oft  auch  mehr  markig 
aussehende  Gewebspartieen,  welche  da  oder  dort  zwischen  die  Masse 

der  Cysten  eingeschlossen  sind,  doch 
kann  die  Menge  solchen  Gewebes  ge- 
ring sein. 

Die  Wände  der  hier  in  Rede  stehen- 
den Cysten  sind  glatt  und  glänzend, 
bald  mehr  einer  glatten,  gespannten 
Schleimhaut,  bald  mehr  einer  serösen 
Haut  ähnlich,  der  Inhalt  der  Cysten 
ist  klar  oder  durch  weisse  Flocken  und 
Körner  getrübt  oder  auch  durch  Blut- 
und  Blutpigmentbeimischung  roth  und 
braun  gefärbt,  dabei  bald  fadenziehend, 
deutlich  schleimig,  bald  mehr  dünn- 
flüssig, einem  Transsudat  ähnlich.  Nach 
Pfannenstiel  ist  die  schleimige  Be- 
schaffenheit des  Cysteninhalts  durch  den 
Gehalt  an  Pseudomucin  (vergl.  §  65) 
bedingt. 
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Fig.  260.  Stück  eines  mu  1 1 iloculären 
Kystom  es  des  Ovariums  im  Durch- 
schnitt.   Um  Ve  verkl. 
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Eine  zweite  ebenfalls  häufige  Form  der  Ovarialkystome,  welche  in 
ihrem  Aeusseren  der  erstbeschriebenen  durchaus  ähnlich  sein  kann, 
ist  vor  derselben  dadurch  ausgezeiclinet,  dass  in  allen  oder  auch  nur 
in  einigen  der  in  denselben  enthaltenen  Cysten  papillöse  Wuche- 
rungen (Fig.  261)  enthalten  sind,  welche  bald  nur  klein,  bald  mächtig 


■■^^ß. 


Fig.  261.  Stück  aus  einem  Kystom  a  papilliferum  ovarii  im  Durch- 
schnitt. Nach  einem  in  Chromsäurelösung  gehärteten  Präparat  gezeichnet.  */»  d. 
nat.  Gr. 

entwickelt  sind  und  unter  Umständen  einen  grossen  Theil  des  Lumens 
der  Cysten  füllen  oder  auch  an  die  Oberfläche  durchbrechen,  so  dass 
die  Aussenflächen  der  Geschwulst  da  und  dort  mit  papillären  Wuche- 
rungen besetzt  wird  (Fig.  259  h). 

Will  man  die  beiden  Geschwulstformen  von  einander  trennen,  so 
kann  man  die  erste  Eystoma  Simplex,   die  zweite  Eystoma  papilU- 
fenun  nennen.    Von  manchen  Autoren 
wird  die  letztere  auch  als  Ky Stoma 
proliferum  bezeichnet. 

Die  Kystome,  welche  im  Hoden 
vorkommen,  gehören  meist  zu  den 
glattwandigen,  multiloculären  Formen 
(Fig.  262),  deren  Cysten  nur  eine  mas- 
sige Grösse  erreichen. 

In  der  Leber  treten  die  Kystome 
meist  in  Form  vereinzelter  Cysten  oder 
kleinerer  Cystengruppen ,  die  da  und 
dort  in  das  Lebergewebe  eingesprengt 
sind  (Fig.  263  d\  auf,  doch  können  sich 
auch  recht  umfangreiche  Cysten  (c) 
bilden ;  es  kann  ferner  auch  das  Leber- 
gewebe über  grössere  Gebiete  voll- 
kommen durch  ein  aus  Cysten  zusam- 
mengesetztes Gewebe  (Fig.  263  e  c) 
ersetzt  sein. 

Die  Kystome  der  Niere  bilden 
meist  umfangreiche  Geschwülste,  welche 
sich  ganz  aus  Cysten  von  erbsen-  bis 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allüem.  Pathol.   8.  Aufl. 


Fig.  262.  Durchschnitt 
durch  ein  Adenokystom  des 
Hodens  eines  Knaben  von 
4  Jahren.    Nat.  Gr. 
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Fig.  1263.  Multiloculäres  Kystom  der  Leber  im  Durchschnitt,  ä  Leber- 
parenchym.  b  Häutiger  Band  des  Unken  Lapi^ens.  c  d  Grössere  Cysten,  e  Gruppe 
kleinerer  nur  durch  Bindegewebe  von  einander  getrennter  Cysten.  /"  Pfortader.  ^Lebor- 
arterie.    */•  d.  nat.  Gr. 


Fig.  2(>4.     Kystom  der  Niere  im  Querschnitt.     "/,^  d.  nat.  Gr. 
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Walnuss-  oder  auch  bis  Hühnereigrösse  zusammensetzen  (Fig.  264)  und 
kein  Nierenparenchym  oder  wenigstens  nur  geringe  Reste  von  solchem 
zwischen  sich  erkennen  lassen,  doch  kommen  auch  Fälle  zur  Section,  in 
denen  die  Cysten  alle  nur  klein  sind,  so  dass  der  Durchschnitt  mehr 
nur  porös  aussieht  (Fig.  265)  und  im  Allgemeinen  noch  den  Bau  der 
Niere  erkennen  lässt 


.  *  ^/  ^Im   *-^*  ..^»      ^..^    ^  ^M 


Fig.  265.  Querschnitt  durch  die  Hälfte  einer  der  Länge  nach 
gespaltenen  congenitalen  Cystenniere  mit  kleinen  Cystchen  von 
einem  neugeborenen  Kinde.  Die  Rinde  der  12,5  cm  langen,  9  cm  breiten 
und  5  cm  dicken  Niere  hat  durchgehends  einen  schwammigen  Bau  mit  feinen  Lücken. 
In  der  Marksubstanz  hegen  dagegen  nur  wenige  Cystchen.    Nat.  (tr. 

Die  cystischen  Tumoren,  welche  in  der  Mamma  vorkommen, 
stimmen  im  Wesentlichen  mit  denjenigen  der  Ovarien  überein,  nur  sind 
hier  die  Cysten  meist  kleiner,  gleichzeitig  das  Zwischengewebe  stärker 
entwickelt.  Ferner  tritt  hier  die  papilläre  Excrescenzen  bildende  Form 
weit  mehr  in  den  Vordergrund,  und  die  dabei  auftretenden  Wucherungen 
des  Bindegewebes  der  Mamma  drücken  der  Neubildung  oft  ein  Ge- 
präge auf,  dass  viele  derselben  den  Bindesubstanzgeschwülsten  zuge- 
zählt und  je  nach  der  Beschaffenheit  des  Gewebes  als  Cy  stosarkome, 


Fig.  266.  Kystoma  papillif  erum  mammae.  a  Stroma.  6  Glattwandige 
Cysten,  c  Mit  papillären  Wucherungen  besetzte  Cysten,  d  Mit  papillären  Wuche- 
rungen ganz  erfüllte  Cysten,  e  Kleine  encystirte  papilläre  Wucherungen.  /  Adeno- 
matöse Wucherungen,    g  Papille  der  Mamma.    Um  7,  verkleinert. 
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Cystofibrome  und  Cystomyxome  bezeichnet  werden.  Immerhin 
kommen  auch  in  der  Mamma  papilläre  Kystome  (Fig.  265)  vor,  deren 
Bau  sich  den  Ovarialkystomen  durchaus  anschliesst,  so  dass  die  Ge- 
schwulst von  den  Bindesubstanzgeschwülsten  getrennt  und  den  epi- 
thelialen Tumoren  zugezählt  werden  muss. 

In  der  Haut  kommen  papilläre  Kystome  in  seltenen  Fällen  in 
Form  von  abgegrenzten  Knoten  vor,  die  etwa  Walnuss-  bis  Apfelgrösse 
erreichen.  Das  Innere  der  Cyste  ist  mit  papillären  Excrescenzen  dicht 
erfüllt,  und  es  können  dieselben  auch  nach  aussen  durchbrechen.  Wahr- 
scheinlich gehen  die  Geschwülste  von  Atheromen  der  Haut  oder  des 
subcutanen  Gewebes  aus,  d.  h.  von  cystischen  Balggeschwülsten,  welche 
durch  eine  Erweiterung  von  epithelialen  Hautkanälen,  wie  sie  die  Haar- 
bälge und  Talgdrüsenausführungsgänge  oder  auch  pathologische  Epithel- 
einstülpungen in  der  Lederhaut  und  im  subcutanen  Bindegewebe 
bieten,  entstanden  sind.  So  können  z.  B.  papilläre  Cystadenome  auch 
von  Resten  der  Kiementaschen  ihren  Ausgang  nehmen. 

§  136.  Die  Entwickelung  der  Kystome  geht,  soweit  sich  dies 
aus  der  anatomischen  Untersuchung  der  betreffenden  Präparate  er- 
kennen lässt,  von  dem  präexistirenden  Drüsengewebe  aus.  Kystom- 
bildungen,  bei  denen  die  Secretansammlung  den  Ausgangspunkt  bildet 
und  die  Wucherung  secundär  eintritt,  kommen  namentlich  bei  den 
einkammerigen  Cysten  in  Betracht  und  zwar  sowohl  bei  den  glattwan- 
digen  als  bei  den  papillären,  indem  die  Papillenbildung  unter  Umständen 
erst  nach  langem  Bestehen  der  Cystenbildung  eintritt. 

Die    multiloculären ,    glatt- 


Ji^^^ 


wandigen  und  papillären  Kystome 
entstehen  im  Allgemeinen  aus 
pathologischen  Drüsenwucherun- 
gen (Fig.  267),  also  aus  Adeno- 
men, und  man  kann  sie  demge- 
mäss  als  Adenokystome  be- 
zeichnen. Die  Umwandlung  der 
Drüsenkanäle  in  Cysten  erfolgt 
durch  Secretansammlung,  wobei 
das  Secret  je  nach  der  besonde- 
ren Form  des  Kystomes  wechselt 


papilli- 
Flüssiekeit 


Fiff.  267.       Schnitt    aus    einem 
Kystaaenoma     ovarii 
ferura.    In  MüLLER'schcr 
gehärtetes,  mit  Hämatoxylm  gefärbtes, 
m  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prä- 
parat.   Vergr.  40. 


Die  Entwickelung  der  Adenokystome  des  Ovariums  geht 
entweder  von  missbildeten  oder  normalen  Eierstöcken  aus  und  ist  durch 
die  Bildung  schlauchförmiger  Drüsen  (Fig.  267),  welche  den  embryonalen 
Drüsenschläuchen  der  Ovarien  ähnlich  sehen,  gekennzeichnet  und  es  ist 
nicht  unmöglich,  dass  Reste  von  solchen  den  Ausgangspunkt  der  Wuche- 
rung bilden  können,  doch  ist  dies  bis  jetzt  nicht  nachgewiesen.  Für  das 
Vorhandensein  einer  congenitalen  Anlage  kann  geltend  gemacht  werden, 
dass  die  Ovarialkystome  nicht  selten  doppelseitig  auftreten.  Die  epi- 
theliale   Auskleidung    der    glatten    Cystenwände    bildet   ein   einfaches 
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Cylinderepithel ,    dessen  Höhe  variirt  und   dessen   Zellen   häufig  Ver- 
schleimungszustände  zeigen. 

In  den  Nieren  sind  die  Kystombildungen,  soweit  sie  die 
ganze  Niere  betreffen,  wohl  meist  auf  Entwickelungsstörungen 
zurückzuführen,  und  es  gelangen  demgemäss  auch  die  Cyst^nnieren 
vornehmlich  bei  Neugeborenen  und  jugendlichen  Individuen  zur  Be- 
obachtung. Die  Vorstufe  der  Cysten  bilden  zunächst  atypisch  ge- 
staltete Kanälchen  (Naüwerck,  Hüfschmid,  v.  Kahlden),  welche  nicht 
selten  papilläre  Excrescenzen  erkennen  lassen.  Es  lässt  sich  ferner 
auch  in  der  Umgebung  der  Kanälchen  eine  mehr  oder  weniger  starke 
Bindegewebswucherung  nachweisen  (v.  Kahlden).  Neben  den  Ka- 
nälchen können  auch  die  MtJLLER'schen  Kapseln  sich  durch  Secret- 
ansammlung  zu  Cysten  erweitern,  und  es  ist  wohl  anzunehmen,  dass 
Harnwasser  hier  die  wesentliche,  wenn  auch  nicht  ausschliessliche 
Füllmasse  bildet  Da  Nierenkystome  auch  in  späteren  Lebensjahren 
sich  entwickeln  können,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  auch  in  nicht 
missbildeten  Nieren  sich  späterhin  atypische  Drüsenwucherungen 
bilden  können,  die  durch  Secretretention  in  Cysten  sich  umwandeln. 

In  der  Leber  bilden  die  Vorstufe  der  Cysten  pathologische 
Wucherungen  der  Gallengänge,  zufolge  deren  im  periportalen  Binde- 
gewebe zahlreiche  Drüsenschläuche  auftreten.  Die  ausgebildeten  Cysten 
sind  mit  einfachem  Epithel  ausgekleidet  Für  die  Annahme  einer 
congenitalen  Missbildung  giebt  die  histologische  Untersuchung  keine 
Anhaltspunkte.  Am  ehesten  spricht  dafür  noch  die  auffällige  That- 
sache,  dass  Leber-  und  Nierenkystome  oft  gleichzeitig  auftreten. 

Die  Kystome  des  Hodens  entwickeln  sich  meist  aus  Drüsen- 
schläuchen mit  Cylinderepithel  (seltener  mit  Plattenepithel),  deren  Bau 
von  normalen  Hodenkanälchen  sehr  erheblich  abweicht  Es  ist  wahr- 
scheinlich, dass  die  adenomatöse  Wucherung  meist  in  pathologisch  ent- 
wickelten Hoden  auftritt,  und  es  spricht  hierfür,  neben  dem  Auftretisn 
der  Bildung  in  jüngeren  Jahren,  vornehmlich  das  häufig  beobachtete 
gleichzeitige  Auftreten  anderer  pathologischer  Gewebe  z.  B.  von  Knorpel 
(vergl.  §  137)  in  den  Hodenadenomen  und  Adenokystomen,  ferner  auch 
der  wechselnde  Charakter  des  Epithels  (Fig.  272). 

InderMamma  beginnt  die  multiloculäre  Kystombildung 
mit  atypischen  Drüsen  Wucherungen,  die  den  Charakter  tubulärer 
Drüsen  tragen.  Die  epitheliale  Auskleidung  besteht  aus  einem  ein- 
fachen Cylinderepithel,  dessen  Höhe  in  den  einzelnen  Fällen  variirt 
Das  Bindegewebe  kann  bei  diesen  Drüsenwucherungen  ganz  zurücktreten, 
so  dass  die  Wucherung  den  Charakter  des  reinen  Adenoms  trägt, 
doch  kommt  es  gerade  bei  der  Mamma  häufig  vor,  dass  mit  der  Wu- 
cherung des  Drüsengewebes  auch  eine  bedeutende  Wucherung  des 
Bindegewebes  sich  einstellt,  so  dass  die  Neubildung  den  Charakter  des 
Adenofibromes  trägt  (vergl.  Fig.  196,  S.  396). 

Die  Entwiekelnng  der  papillären  Excrescenzen,  welche  so- 
wohl in  einfachen  als  in  multiloculären  Kystomen  auftritt  und  zur 
Aufstellung  einer  besonderen  Gruppe  papillärer  Kystome  Ver- 
anlassung gegeben  hat,  beginnt  entweder  sofort  nach  der  Entstehung 
neuer  Drüsen  oder  tritt  erst  secundär  in  den  bereits  ausgebilden  Cysten 
auf,  wobei  auch  einfache  Retention scysten  den  Boden,  auf  dem  sich 
die  papilläre  Wucherung  erhebt,  bilden  können. 

Entwickeln  sich  papilläre  Excrescenzen  in  einem  Adenom,  dessen 
Drüsen  keine  cystische  Dilatation  erfahren,   so  bildet  sich   eine  Ade- 
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noma  papilliferum   (vergl.  Fig.  241,   S.  444);    die  Bildung  cystischer 
Räume  führt  zum  Kystoma  papilliferum. 

Die  Papillen,  welche  in  den  Oyarialkystomen  auftreten,  sind  meist 
schlanke,  einfache  oder  verzweigte  Papillen  (Fig.  268  a)  die  aus  einem 
sehr  kernreichen  Bindegewebe  bestehen,  doch  kommt  es  auch  vor,  dass 
die  Papillen  dick  und  plump  gestaltet  sind.  Sie  besitzen  meist  ein 
hohes  Cylinderepithel  (Fig.  268  c),   dessen    Zellen    die  Form  schleim- 


et 
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Fiff.  268.  Kystoma  papilliferum  ovarii.  a  Stroma  mit  Papillen,  b  Drüsen- 
Hchlaiicn  mit  kleinen  Papillen,  c  Hohe8  Cvlinderepithei,  welches  die  Cystenräume  und 
die  Papillen  bedeckt,  d  ZcUcnhalti^r  Sctleim  im  Innern  der  Cysten.  In  MÜLI^R- 
scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxylin  und  Eosin  gefärbtes,  in  Kanadabidsam 
eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  150. 


producirender  Becherzellen  zeigen  und  ein  schleimiges,  fadenziehendes 
Secret,  das  abgestossene  verschleimte  Epithelzellen  einschliesst  (rf), 
produciren.  Es  kommen  indessen  auch  Kystome  mit  cubischen  Zellen 
vor,  ferner  auch  solche,  welche  Flimmerepithel  besitzen.  Endlich 
kommt  es  auch  nicht  selten  vor,  dass  in  papillären  Adenokystomen 
des  Ovariums  die  Epitheldecke  der  Cysten  aus  einem  geschichteten 
Cylinderepithel  besteht  (Fig.  209),  so  dass  die  epitheliale  Wu- 
cherung mehr  und  mehr  in  den  Vordergrund  tritt.  Nicht  selten  werden 
dadurch  die  Cysten  mit  einer  markig  aussehenden  Wucherung  gefüllt, 
so  dass  die  Geschwulst  schon  makroskopisch  das  Aussehen  eines  eigen- 
artigen Markschwammes  erhält. 

Solange    Ovarialkystome    eine    einfache    epitheliale    Auskleidung 
haben,  sind  sie  gutartige  Bildungen,  doch  bedingt  schon  eine  stärkere 
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Papillenbildung  eine  gewisse  locale  Bösartigkeit,  indem  die  Papillen 
an  die  Oberfläche  durchbrechen  (Fig.  259  b)  und  unter  Umständen  sich 
im  Peritoneum  verbreiten  können.  Mit  dem  Eintritt  stärkerer 
epithelialer  Wucherungen  nimmt  die  Bösartigkeit  zu,  und 
es  findet  dies  seinen  Ausdruck  theils  darin,  dass  die  Geschwulst  mehr 
infiltrativ  in  die  breiten  Mutterbänder  eindringt  und  blumenkohlartige 
Wucherungen  an  der  Oberfläche  erscheinen,  theils  darin,  dass  sich 
Metastasen  im  Bauchfell  oder  auch  anderswo  entwickeln.  Nach  dem 
Verhalten  ist  also  die  Geschwulst  als  ein  Eystadenoma  papilUferam 
mallgnam  oder  als  ein  Cystocarelnoma  papilUferum  zu  bezeichnen. 
Bemerkenswerth  ist,  dass  die  Metastasen  in  ihrem  Bau  zum  Theil  den 
Charakter  gewöhnlicher  Carcinome  zeigen  können. 


Ai^-^^h 


Fig.  269.  Schnitt  aus  einem  Adenokvstoma  papilliferum  ovarii.  aStroma. 
b  Epithel,  c  d  Papillen.  In  MÜLLER'sclier  Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes,  mit 
Hämatoxylin  gefärotos,  in  Kanadabalsara  eingeschlossenes  Präparat.     Vergr.  80. 

In  der  Hamma  können  die  papillären  Kystome  sich  ganz 
ähnlich  verhalten  wie  im  Ovarium,  doch  sind  hier  Kystome  mit  feinen, 
schlanken,  verzweigten  Papillen  im  Ganzen  selten.  Die  Epithelbeklei- 
dung gewinnt  bei  diesen  Formen  meist  eine  starke  Entwickelung  und 
besteht  aus  mehrfach  geschichtetem  Epithel,  das  dem  Inhalt  der  Cysten 
ein  markiges  Aussehen  verleiht  (Fig.  266  c  de).  Diese  starke  Epithel- 
wucherung führt  auch  hier  zu  einer  ausgesprochenen  Malignität  der 
Geschwulst,  die  in  der  Bildung  krebsiger  Metastasen  ihren  Ausdruck 
findet,  so  dass  man  die  Geschwulst  als  malignes  papilläres  Kyst- 
adenom oder  als  papilläres  Cystocarclnom  bezeichnen  muss. 

Entwickelt  sich  in  einem  Adenom  der  Mamma  das  pericanaliculär 
gelegene  Bindegewebe  in  stärkerer  Weise  (s.  pericanaliculäres  Fibrom, 
Fig.  196),  so  kommt  es  sehr  häufig  vor,  dass  dieses  Bindegewebe  in 
Form  plump  gestalteter  Prominenzen  in  das  Lumen  der  Drüsenkanäle 
eindringt  (Fig.  270  c  d  e)  und  dadurch  eine  eigenartige  Form  des 
papillären   Kystomes   bildet,  in   welchem   die  Masse   der  in  das 
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Innere  der  Drüsen  und  in  die  durch  die  Drüsenerweiterung  entstandenen 
Cysten  einwachsenden  Papillen  so  mächtig  ist,  dass  man  sich  veran- 
lasst gesehen  hat^  die  Geschwulst  als  ein  inträcanalicaUres,  papil- 
läres Fibrom  oder  alseinpapilläresCystofibromzu  bezeichnen. 
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Fig.  270.  Fibroma  intracanaliculare  mammae  (Kystoina  papilliferum). 
a  Derbes,  intercanaliculär  gelegenes  fibröses  Gewebe,  b  Pericanaliculär  gelegenes  zell- 
reiches  Gewebe,  c  d  e  Knotige  intracanaliculär  gelegene  Wucherungen  im  Länes- 
durchschnitt.  /  Intracanaliculare  Wucherungen  im  Querschnitt.  In  Alkohol  gehär- 
tetes, mit  Alauinkarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingelegtes  Präparat.    Vergr.  25. 

Die  intracanaliculären  papillären  Fibrome  treten  meist  in  Form 
kleiner  knolliger  Tumoren  auf,  deren  einzelne  Knoten  sich  aus  einer 
Gruppe  von  Drüsen  zusammensetzen,  welche  in  der  beschriebenen 
Weise  durch  Bindegewebswucherung  verändert  sind.  Meist  hält  sich  die 
Wucherung  in  gewissen  Grenzen,  doch  kommt  es  auch  nicht  selten  vor, 
dass  sie  eine  stärkere  Entwickelung  erfährt  und  nunmehr  weite 
Cystenräume  entstehen,  welche  durch  knotige  und  polypöse  oder  auch 
flachgedrückte ,  blattartige  bindegewebige  Excrescenzen  gefüllt  sind 
(Fig.  271).  Die  Zahl  solcher  Cysten  ist  meist  eine  grosse,  doch  kommen 
auch  Fälle  vor,  in  denen  die  ganze  Bildung  aus  einigen  wenigen  oder 
auch  aus  einer  einzigen  Cyste  besteht.  Drängen  polypöse  und  papil- 
löse  Excrescenzen  im  Innern  der  Cysten  stark  gegen  die  Cysten  wand, 
so  können  sie  nach  aussen  durchbrechen  und  sogar  die  darüber  hin- 
wegziehende Haut  perforiren  und  an  der  Oberfläche  erscheinen. 
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Die  polypösen  Wucherungen  der  eben  beschriebenen  Kystome 
zeigen  nicht  selten  einen  starken  Zellreichthum  des  gewucherten  Binde- 
gewebes oder  auch  myxomatös  aussehendes  Gewebe,  und  man  hat 
daraus  Veranlassung  genommen,  die  Geschwülste  zu  den  Sarkomen, 
resp.  den  Myxomen  zu  stellen,  so  dass  sie  vielfach  auch  als  papil- 
löse  Cystosarkome  und  Cystomyxome  bezeichnet  werden. 


Fig.  271.  Durch  einen  Längsschnitt  gespaltenes  papilläres  Kystom 
oder  intracanaliculäres  papilläres   Fibrom  der  Mamma.    V«  d.  nat.  Gr. 

*» 

Das  blätterige  Gefüge,  das  diese  Geschwülste  zufolge  der  Ab- 
plattung der  in  den  Cysten  vorhandenen  polypösen  Excrescenzen  auf 
dem  Durchschnitt  zeigen,  hat  ferner  auch  dazu  geführt,  den  betreffen- 
den Bildungen  den  Namen  eines  Sarcoma  phyllodes  beizulegen. 
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3)  Die  Teratome  und  deren  Beziehungen  zu  monogermi- 
nalen   und   bigerminalen   Implantationen   und   zu   Resi- 
duen fötaler  Bildungen. 

§  137.  Als  Teratome  oder  teratoide  Geschwülste  bezeichnet 
man  eigenartige  Gewebsneubildungen,  welche  gewöhnlich  eine  com- 
plicirte  Zusammensetzung  zeigen  und  wenigstens  zu  einem  Theil  aus 
Geweben  bestehen,  welche  an  dem  Orte,  wo  die  Geschwülste  sich  ent- 
wickeln, normaler  Weise  nicht  vorkommen. 

Wie  bereits  erwähnt  worden,  kommen  in  der  Parotis  und  im 
Hoden  nicht  selten  Geschwülste  vor,  welche  Knorpel  enthalten,  ynd 
es  sind  solche  Geschwülste  auch  in  anderen  knorpellosen  Organen, 
z.  B.  in  der  Mamma  und  in  der  Schilddrüse,  beobachtet  Rhabdo- 
myome  entwickeln  sich  mit  Vorliebe  in  den  Nieren,  in  dem  Hoden  und 
im  Uterus,  denen  normaler  Weise  quergestreifte  Muskelfasern  fehlen. 
Osteome  entstehen  zuweilen  abgetrennt  vom  Skelet  im  intermusculären 
Bindegewebe  und  in  der  Luftrölirenschleimhaut.  Im  Hoden  kommen 
Kystome  vor,  deren  Drüsenschläuche  und  Cysten  (Fig.  272)  einfaches 
cubisches  (b)  oder  cylindrisches  Epithel,  theils  geschichtetes  (c),  zum 
Theil  auch  mit  Flimmerhaaren  (d)  versehenes,  in  sehr  seltenen  Fällen 
sogar  auch  noch  pigmentirtes  (c)  Epithel  besitzen.  Sie  können  dann 
ferner  auch  noch  Knorpelherde  enthalten,  welche  gewöhnlich  im  Binde- 
gewebe (g)  liegen,  unter  Umständen  indessen  auch  in  die  Cystenräume 
(A)  hineingelangen.  Endlich  kann  auch  das  Bindegewebe  noch  Pigment 
(/*)  enthalten. 

Am  Halse  auftretende  Cysten  schliessen  ebenfalls  in  ihrer  Wand 
nicht  selten  Knorpelherde,  zuweilen  auch  lymphadenoides  Gewebe  ein. 
In  der  Steissgegend  finden  sich  angeborene  Geschwülste,  welche  neben 
verschiedenen  Bindegewebsformationen  auch  Drüsenschläuche  enthalten. 
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Alle  diese  und  manche  andere  ähnliche  Erscheinungen  sind  sehr 
auffällig  und  rechtfertigen  es,  diesen  und  ähnlichen  Bildungen  eine  ge- 
sonderte Stellung  unter  den  Geschwülsten  anzuweisen  und  denjenigen 
Bildungen  anzuschliessen,  welche  man  als  Teratome  bezeichnet.  Es 
kommen  indessen  auch  noch  Bildungen  vor,  welche  diesen  Namen  in 
noch  höherem  Grade  vordienen,  indem  in  ihnen  nicht  nur  verschiedene 
Gewebsformationen,  sondern  zu  mehr  oder  weniger  vollkommenen  Or- 
ganen ausgestaltete  Bildungen,  wie  Haut,  Haare,  Nerven,  Muskeln, 
Knochen,  Drüsen,  rudimentäre  Darmstücke  etc.,  enthalten  sind. 


^    .:-^0^f^,^ 


Fig.  272.  Congenitalos  Adenokystora  des  Hodens  mit  Pigmenti- 
riing  und  Knorpel bildung  (Schnitt  aus  Fig.  2<j2).  a  Bindegewebiges  Stroma. 
b  Einfaches  cubisches  Epithel,  c  Geschichtetes  Cylinderepithel.  d  Geschichtetes 
flimmerndes  Cylinderepithel.  e  Pigmentepithel,  welches  die  Drüsenschläuche  auskleidet. 
/  Pigmenti rte  Bindegewebszellen.  (7  Ln  Bindegewebe,  h  in  einem  Drüsenschlauch 
liegender  Knorpelherd.  In  MüLLER'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  Hämatoxyhn 
gefärbtes,  in  KanadabaLsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  100. 

Am  häufigsten  treten  diese  Bildungen  in  den  als  Dermoide  be- 
zeichneten Tumoren  (Fig.  273)  auf,  d.  h.  cystischen  Tumoren,  deren 
Begrenzungsmembran  den  Bau  der  äusseren  Haut  mehr  oder  weniger 
vollkommen  wiederholt,  so  dass  man  unter  geschichteter  Epidermis  ein 
mit  Papillen  besetztes  Corium,  oft  auch  noch  subcutanes  Fettgewebe 
vorfindet.  Häufig  enthält  die  Membran  auch  noch  die  Attribute  der 
Haut,    wie   Schweissdrüsen ,  Talgdrüsen   und   Haarbälge,   und  ist  da 
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und  dort  mit  Büscheln  langer  blonder  Haare  besetzt  (Fig.  273  c).  Der 
Inhalt  der  Cysten  besteht  aus  einer  fettigen  Schmiere,. einem  Product 
der  inneren  epidermoidalen  Cystenauskleidung,  welches  danach  neben 
Fett  auch  abgestossene  Epithelschuppen,  meist  auch -Haare  enthält 
Zuweilen  ist  die  Wand  der  Cyste  da  und  dort  auch  mit  Zähnen 
(Fig.  273  d)  besetzt,  welche  wenigstens  zum  Theil  typische  Zahnformen 
repräsentiren  und  theils  im  Bindegewebe,  theils  auf  knöcherner  und 
knorpeliger  Grundlage  sitzen.  Nur  sehr  selten  kommen  auch  noch 
andere  Gewebsformationen,  wie  Nerven-,  Muskel-  und  Darmgewebe 
etc.,  vor. 


Fig.  273.    Wandstück  einer  Dermoidcyste  des  Ovariums.     a  Wand. 
b  Aus  Fett-  und  Hautgewebe  bestehende  Prominenz,    c  Haare,    d  Zähne.    Nat.  Gr. 

Die  Dermoide  kommen  am  häufigsten  im  Ovarium,  seltener  im . 
Hoden,  in  dem  Bauchfelle,  im  Gebiet  der  Gehirnbasis,  am  Hals,  in 
der  Orbita  etc.  vor.  Gelegentlich  kommen  sie  als  kleinste  erbsen-  bis 
bohnengrosse  Cystchen  zur  Beobachtung;  häufiger  findet  man  faust- 
bis  mannskopfgrosse  Cysten  von  der  erwähnten  Beschaffenheit,  welche 
im  Ovarium  nicht  selten  noch  mit  Kystombildungen  verbunden  sind. 
Sie  wachsen  offenbar  sehr  langsam  und  können  dabei  Jahre  und  Jahr- 
zehnte lang  im  Organismus  herumgetragen  werden.  Bei  einer  ge- 
wissen Grösse  verursachen  sie  in  ihrer  Umgebung  meist  Gewebs- 
wucherungen, die   zu  Verwachsungen   mit  der  Nachbarschaft  führen. 

Den  Dermoiden  nahe  stehend  sind  mit  Epidermis  bedeckte  Bil- 
dungen, welche  in  Form  behaarter  Polypen  in  der  Mund-  und 
Rachenhöhle  vorkommen  und  in  ihrem  bindegewebigen  Grundstock  ver- 
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schiedene  Gewebsformationen  einschliessen  können.  Ferner  schliessen 
sich  an  dieselben  auch  verschiedene  cystische  Bildungen  an,  welche 
in  der  Haut  und  unter  der  Haut  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers, 
namentlich  aber  am  Halse  und  in  der  Medianlinie  des  Rückens  vorkommen 
und  mit  geschichtetem  Plattenepithel  ausgekleidet  sind  (Dermato- 
cysten),  welche  keine  Haare  besitzen,  aber  in  der  Halsgegend  nicht 
selten  mit  pathologischen  Knorpelwucherungen  sich  combiniren. 

Als  weitere  Bildungen,  die  man  den  Teratomen  anschliessen  kann, 
sind  sodann  auch  Cysten  mit  cylindrischem  Epithel,  zum  Theil  auch 
mit  flimmerndem  Epitliel  zu  nennen,  welche  im  subcutanen  Gewebe, 
besonders  am  Halse,  in  der  Stirngegend,  sodann  aber  auch  im  Innern 
der  Organe,  namentlich  im  Bereich  des  Peritoneums  und  des  sub- 
peritonealen Gewebes  und  im  Mediastinum  beobachtet  sind. 

Compliclrt  gebaute  Teratome,  d.  h.  diejenigen  Bildungen,  die 
mit  den  Dermoiden  die  eigentlichen  Grundtypen  der  Teratome  im 
engeren  Sinne  bilden,  kommen  am  häufigsten  alsSteissgeschwülste 
vor,  fehlen  indessen  auch  an  anderen  Körperstellen,  z.  B.  am  Halse 
und  Gesicht  oder  auch  in  inneren  Organen,  nicht  Sie  können  sich 
aus  den  allerverschiedensten  Geweben  zusammensetzen,  aus  Bindege- 
webe, Fettgewebe,  Knorpelgewebe,  Knochengewebe,  Muskelmassen, 
peripherischen  Nerven,  centraler  Nervensubstanz,  mit  Epithel  ausge- 
kleideten Cysten,  tubulären  Drüsen.  Zuweilen  findet  man  ferner  auch 
rudimentäre  oder  auch  zum  Theil  ziemlich  gut  ausgebildete  Organe, 
Extremitäten,  Wirbelsäulentheile,  Darmstticke,  Nervengewebe,  Theile 
des  Centralnervensystems  etc. 
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Pommer,  TertUologitche  MitÜuiltmgen^  Ber.  d.  Naturvnee.'fned.  Verein*  »u  Imnebruek  1889,  r</> 

Centralbl./.  aüg.  Paih.  I  1890. 
Bdnliold,  OelcytU  avf  der  Schläfenbeinschuppet  BeOr.  v.  Brune  XI  1898. 
Bitaehl,  Angeb.  8aeralge»chwülUey  Beitr.  v.  Bruns  VIII  189S. 
Bohrer,  Das  primäre  Niereiicareinom^  Zürich  1874. 

Samterf  Zttr  Lehre  von  den  Kiemen gemgigesehwülsten^   Virch,  Aroh,  118.  Bd.  1888. 
Sehoiber,  Solides  OvariaUeratom,   Virch.  Arch.  188.  Bd. 
Bebmidt,  B.  u.  M.,    Ztcei  Fälle  von  OeschwilUten  m  der  Oegend  de»  Schtoanabein*^  Arb,  a.  d. 

chir.   Universitättpoliklinik  v.  B.  Schmidt^  Leipzig  1891. 
Sehoeh,  Congen.  zahnhaltige  Cyste  der  Unterlippe^  I.'D.  Basel  1893. 
Scholl,  Embryon.  Abschnürungen  von  EpidemtiSy   Virch.  Arch.  95.  Bd. 
Btem,  Maligne  Tumoren  im  Kindeealter^  D.  med.    Wochtnschr.  1892. 
StraMmann  u.  Strecker,  Ein  Teratom  im  rechten  Seitenvtntrikel,   Virch    Arch,  108.  Bd, 
Satton,  Dermoid»  or  tumour»  containing  »hin,  hair,  teeth  etc.^  London  1889. 
Yirohow,   Die   krankhaften  Oeschtoülste;    Berl.  akad,   Monatsber.   1875;    üeber  einen  Fall  von 

Hygroma  cystieum  ghUaeale  congenüum,    Virch.  Arch.  102.  Bd. 
Waldeyer,  Die  epithelialen  Ei*r»tock8geschujül»U,  Arch.  J.  Oynäkol.  I.  Bd, 
Weigert,  Nierenadenom,    Virch.  Arch.   67.  Bd, 

Wyfs,  Zur  Kenntniss  heterologer  Flimmer cysten,    Virch.  Arch.  51.  Bd. 
Zahn,  Myxosarkom  der    Wange    bei   einem    sechsmonatlichen  Fötus^    D,  Zeitschr,  f.  Chir,  XXII 

1885;  Oongen.  Knorpclrette  am  Halses   Virch.  Arch.  115.  Bd 
Zdpprits,   MuUäocidäre  Kiemengangscytten,  Beitr,  v.  Bruns  XII  1894. 
Weitere  diesbexügliche  Literatur  enthalten  §  138  und  §  157. 

§  138.  Die  im  §  137  erwähnten  Bildungen  lassen  sich  alle  nur 
dadurch  erklären,  dass  in  der  Zeit  der  Entwicklung  KeimTeiirrnngeii 
stattgefunden  haben,  oder  dass  Besiduen  fOtaler  Bildunpren  stehen 
geblieben  sind.  In  letzterem  Sinne  sind  z.  B.  manche  Cysten  am 
Halse  sowie  im  Bereich  des  Peritoneums  und  des  subperitonealen  Ge- 
webes, des  Hodens  und  des  Mediastinums  zu  deuten,  indem  Reste  der 
Kiementaschen,  beziehungsweise  Reste  der  fötalen  Anlagen  des  üro- 
genitalapparates  sich  erhalten  haben.  Im  Sinne  einer  Transposition  von 
Geweben  wird  man  dagegen  alle  jene  Bildungen  deuten,  bei  denen 
Cysten  oder  solide  Gewebsmassen  an  Orten  vorkommen,  an  denen  Ge- 
webe von  dem  Bau  der  betreffenden  Tumoren  zu  keiner  Zeit  vorkommen 
sollen.  Fraglich  ist  dabei  nur,  ob  es  sich  um  autochthone  oder  heteroch- 
thone  resp.  um  monogerminale  oder  bigerminale  Implantationen  handelt 

Befinden  sich  in  einem  Teratom  sehr  verschiedene  Gewebsforma- 
tionen,  welche  wenigstens  zu  einem  Theil  Rudimente  von  Organen  oder 
ausgebildete  Organe  erkennen  lassen,  welche  für  das  betreffende 
Individuum  überzählig  sind,  so  ist  die  Bildung  als  heteroehthones 
Teratom  oder  als  eine  Mgermlnale  Implantation,  d.  h.  als  ein  rudi- 
mentärer Zwilling,  der  von  dem  ausgebildeten  Zwilling  mehr  oder 
weniger  umschlossen  worden  ist,  anzusehen  (vergl.  Doppelmissbildungen, 
§  157).  Enthält  dagegen  das  Teratom  nur  verschiedene  Gewebs- 
formationen  und  Cysten,  deren  Genese  nicht  die  Anwesenheit  von 
Rudimenten  eines  zweiten  Individuums  erheischt,  so  ist  die  Bildung 
als  ein  antochthones  Teratom  oder  als  eine  monogerminale  Implan- 
tation anzusehen. 

Die  Herkunft  der  einzelnen  Gewebsformationen  lässt  sich  aus 
ihrem  Bau  erschliessen,  indem  ein  bestimmtes  Gewebe  nur  von 
gleichartigem  oder  ihm  nahe  verwandtem  Gewebe  stammen  kann. 
Knorpel  und  Knochen  weisen  auf  Bestandtheile  des  Skeletes,  eventuell 
auch  des  Respirationsapparates  hin.  Quergestreifte  Muskelfasern  können 
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nur  aus  Anlagen  des  Muskelsystemes  stammen  und  ebenso  Nerven- 
gewebe nur  aus  den  Anlagen  des  centralen  oder  peripherischen  Nerven- 
systems. Sind  Drüsenformationen  da,  welche  bestimmte  Drüsen  wieder 
erkennen  lassen,  so  lässt  sich  ihre  Herkunft  auch  sicher  bestimmen, 
indem  sie  alsdann  auch  aus  den  betreffenden  Drüsenanlagen  stammen 
müssen. 

Die  Cysten,  welche  für  sich  so  häufig  teratoide  Bildungen  dar- 
stellen oder  Bestandtheile  complicirter  Teratome  bilden,  können  eine 
sehr  verschiedene  Genese  haben  und  es  lässt  sich  dieselbe  theils  aus 
der  Beschaffenheit  des  Epithels,  theils  aus  dem  Standort  bestimmen. 

Cysten,  welche  mit  geschichtetem  Plattenepithel  ausgekleidet  sind, 
deren  Wand  den  Charakter  der  Haut  trägt,  müssen  auch  als  Der- 
matocysten,  welche  vom  Ektoderm  abstammen,  angesehen  werden. 
Cysten  mit  cylindrischem  und  mit  flimmerndem  Epithel  können  je  nach 
ihrer  Lage  aus  Drüsenanlagen  oder  aus  dem  Medullarrohre  hervor- 
gegangen sein  und  man  kann  danach  Adenocysten  und  Myelo- 
cysten  unterscheiden.  In  der  Unterleibshöhle  können  Cysten  auch 
aus  abgeschnürten  Darmstücken  entstehen  und  ebenso  können  sich  von 
bigerminalen  Implantationen,  Rudimente  des  Darmes  in  Cysten  um- 
wandeln, so  dass  Entero- 
Cysten  entstehen.  Patho- 
logische Entwickelung  der 
Lymphgefässe  in  einem  Tera- 
tom kann  auch  zur  Bildung 
von  Lymphcysten,  die 
mit  Endothel  ausgekleidet 
sind,  führen.  Starke  Erwei- 
terung der  Blutgefässe  führt 
zu  Blutcysten  oder  Hä- 
matocysten. 

Die  Transposition  von 
Gewebskeimen  lässt  sich  in 
den  meisten  Fällen  nur  aus 
dem  Bau  des  aus  ihnen  her- 
vorgehenden Gewebes  er- 
schliessen,  während  der  Me- 
chanismus des  Vorganges 
selbst  nicht  erkannt  werden 
kann,  allein  es  kommen  auch 
Fälle  vor,  in  denen  die 
Bildungen,  unter  denen  dies 
geschieht,  wohl  ersichtlich 
sind.  So  können  z.  B.  bei  der 
Rückbildung  sacralerRücken- 
markshernien  (v.  Reckling- 


..^^ 


Fig.  274.  Spina  bifida  occulta  mitMyolipom  innerhalb  des  Wirbel - 
k anales.  Sagittaler  Durchschnitt  fast  1cm  links  von  der  Medianlinie  angelegt.  Um 
V,  verkleinert  (nach  v.  Recklinghausen),  a  Abnorm  behaarte  Haut,  b  Fibröse 
Deckplatte  als  dorsale  Wandung  des  Kreuzbeinkanales  mit  Spaltöönung  c,  d  Rücken- 
mark, e  Conus  meduUaris,  statt  im  II.  Lenden-  im  II.  Kreuzbeinwirbel  (2)  gelegen. 
{Cauda  equina.  a  Dura  mater.  ää,  Recurrirende  linke  vordere  Nervenwurzeln- des 
II.  und  iV.  Lendennerven,  i  Fettgewebe,  k  Muskelzüge.  IV  und  V  Vierter  und 
fünfter  Lendenwirbel.     1—4  Sacral Wirbel. 
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hausen)  Fettgewebe  (Fig.  274  i)  und  Muskelgewebe  (k)  in  den  Wirbel- 
kanal und  den  Arachnoidealsack  gerathen  und  die  Nerven  umwachsen. 
Arnold  sah  eine  Transposition  von  Fettgewebe,  Drüsengewebe, 
Knorpelgewebe  und  Gliagewebe  am  unteren  Leibesende  in  einem  Fall 
von  Myelocyste  mit  vollständigem  Defect  der  lumbalen,  sacralen  und 
coccygealen  Theile  der  Wirbelsäule. 

Ist  ein  Gewebe  an  abnormen  Stellen  gelagert,  so  kann  es  hier 
unverändert  bleiben  oder  allmählich  zu  Grunde  gehen  und  durch 
anderes  Gewebe  ersetzt  werden.  Allein  es  kann  aus  diesem  trans- 
ponirten  Gewebe  durch  weiteres  Wachsthum  auch  eine 
heterotope  Geschwulst  hervorgehen.  So  ist  es  nach  der  Be- 
obachtung verschiedener  Autoren  (Arnold,  Balin,  Lesage,  Legrand, 
BiRD,  V.  Bergmann,  Maas,  Ziegler  u.  A.)  nicht  zu  bezweifeln,  dass 
Lipome,  Fibrome,  Dermoide  und  behaarte  Polypen  innerhalb  der  Schädel- 
höhle und  innerhalb  des  Wirbelkanals  im  Anschluss  an  Spaltbildungen 
und  Hernien,  die  sich  wieder  zurtickbilden,  entstehen  können. 

Accessorische  Nebennieren,  welche  innerhalb  der  Nieren  oder  auch 
anderswo,  z.  B.  in  den  breiten  Mutterbändern  (Marchand)  liegen,  können 
nicht  nur  persistiren,  sondern  auch  zu  verschiedenen  Geschwulst- 
bildungen den  Ausgangspunkt  bilden.  Ebenso  können  sich  in  abge- 
sprengten Brustdrüsen  oder  Schilddrüsen  Geschwülste  entwickeln.  In 
branchiogenen  Cysten  ist  mehrfach  eine  spätere  Krebsbildung  be- 
obachtet und  ebenso  können  sich  von  abgesprengten  Theiien  der  epi- 
thelialen Zahnbeinanlagen  nicht  nur  Zahncysten,  sondern  auch  bös- 
artige Geschwülste,  Krebse,  entwickeln. 

Literatur  über  Transposition  von  Gewebskeimen  und 
deren  Beziehungen  zur  Geschwulstentwickelung. 

Arnold,    Ein   Faü   von   angeb,    Itpomatösem    Teratom    der  Stirn,   Virck.  Areh    43.  Bd.   1868; 

Ein    F<Jl   von   congenüalem   xusatnmengesetztem    Lipom    der    Zunge   und  des  Pharyna  mit 

Perforation   in   die  SchädeUiöhle,    ib.  50.  Bd.  1870;    Ueber   behaarte  Polypen  der  Rachen- 

Mundhöhle^   ib    111.  Bd.  1888;    Ein    hnorpeUialtigeB   angeborenee  Fibrom  des  Scheitels  mit 

Hypertrichosis,  Beitr,  v.  Ziegler   VIII  1890;    Myelocyste^    TVansposäüm  von  Oeu-ebskeimen 

u,  Sympodie,  ib.  XVI  1894.     * 
AtkaiUtEy,  Die  bösartigen  OeschtdUste  der  in  der  Niere  eingeschlossenen  Nebennierenkeime^  Beär, 

V,  Ziegler  XIV  1893. 
Beneke,  Znr  Lehre  v,  d.  Versprengvng  von  Nebennierenkeimen  in  den  Nieren  nebst  Bemerkungen 

zur  aUg,  Onkologie,  Beitr.  v.  Ziegler  X  1891. 
Branner,  Spina  bifida  mit  Hypertrichosis,    Vir  eh.  Arch.  129.  Bd.  1892. 
Brnns,  F.,  Branehiogene  Carcinome^  A/ütheil.  a.  d.  ehir.  Klinik  zu  Tübingen  I  1884. 
Cohnheim,  Allgemeine  Pathologie  /,  Berlin  1882. 

Hasse,  Die  Beziehungen  der  Morphologie  «ur  Heilkunde,  Leipzig  1880. 
Hesi,  Ueber  eine  subcutane  Flimmercyste,  Beitr.  v.  Ziegler  VIII  1890. 
Hildebrand,    Unters,    über  Spina  bifida    {Oewehstranspositionen),    D.  Zeitschr.  f.  Chir.  36.  Bd, 

1893  und  Langenbeck*s  Arch.  46.   Bd.  1893. 
Joachimsthal.  Spina  bifida  occulta  mit  Hypertrichosis,    Virch.  Arch.  131.  Bd.  1893. 
KdUiker.    Die    Bedeutung    der   Zellkerne  fiir   die   Vererbung,    Zeitschr.  f.   tcissenschafU,  Zod. 

XLII  1885. 
Lesage  et  Legrand,  Des  nioplctsies  nerveuses  d'origine  centrale,  Arch.  de  phys.   1888. 
Malasses,  Sur  le  röle  des  debris  epitheliaux  paradentaires,  Arch    de  phys.   1885. 
Paltauf.    Zur  Kenntniss  der  Schilddriisentumoren    im  Innern  des  Kehlkopfs    und  der  Lt^öhre, 

Beitr.  v.  Ziegler  XI  1891. 
▼.  Beoklinghansen,   Untersuchungen  über  Spina  bifida,    Virch.  Arch,  105.  Bd.  1886. 
Bibbert,  Spina  bifida  occuüa,    Virch.  Aroh.    182.  Bd    1893. 
Biohard,  Oeschwülste  der  Kiemenspalten.  Beitr.  ».  klin.  Chir.  v.  Bruns  III. 
Samter,  Ein  Beitrag  »ur  Lehre  von  den  Kiemengangsgeschtrülsten^    Virch.  Arch.   112.  Bd.  1888. 
Yolkmann,  Branehiogene  Caroinome,  Centralbl  f.  Chir.  XXII  1885. 
Zahn,  Kiemengangscysten,  D.  ZeiUchr. /.  Chir.  XXII  1885. 
Weitere  diesbezügliche  Literatur  enthält  §  137. 
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ACHTER  ABSCHNITT. 

Die  Störungen  der  Entwickelung  und  die  daraus 
hervorgehenden  Missbildungen. 

I.    AUgemeines  fiber  die  StOrnng  der  Entwlekelung  und  die  Ent- 
stehung Ton  Missblldungen. 

§  139.  Nach  dem  Eintritt  der  Copulation  der  Geschlechtskerne 
vollzieht  sich  die  Entwickelung  des  Embryos  unter  dem  Bilde  einer 
fortgesetzten  Kern-  und  Zelltheilung,  an  welche  sich  besondere  Grup- 
pirungen  der  Zellcomplexe  sowie  Differenzirungen  derselben  zu  beson- 
deren Geweben  und  Organen  in  gesetzmässigem  Ablauf  anschliessen. 
Sowohl  die  Zellvermehrung  als  die  Ausgestaltung  der  einzelnen  Zell- 
gruppen zu  besonderen  Organen  und  Theilen  des  Körpers  beruht  auf 
inneren  Ursachen  und  ist  in  den  Eigenschaften  begründet,  welche  der 
Embryo  durch  Uebertragung  der  vererbbaren  Eigenschaften  der  väter- 
lichen und  mütterlichen  Ascendenz  im  Momente  der  Vereinigung  der 
Oeschlechtskeme,  welche  als  Träger  der  erblichen  Eigenschaften  anzu- 
sehen sind,  erhalten  hat.  Es  sind  danach  sowohl  die  der  Species  zu- 
kommenden Eigenschaften  als  auch  die  besonderen  Eigenthümlichkeiten 
des  betreffenden  Individuums  im  Allgemeinen  schon  im  Keime  vor- 
bestimmt, und  es  geht  die  Entwickelung  des  Eies  wesentlich  durch  die 
in  ihm  selber  liegenden  gestaltenden  Kräfte  vor  sich ;  allein  es  vollzieht 
sich  die  Entwickelung  nicht  ohne  einen  Einfluss  der  Umgebung,  indem 
der  Embryo  von  dem  mütterlichen  Organismus  Nahrung  und  Wärme 
^u  beziehen  genöthigt  und  zugleich  den  mechanischen  Einwirkungen 
seitens  der  EihüUen  und  des  Uterus  ausgesetzt  ist.  Es  können  danach 
diese  Einwirkungen  auch  modificirend  auf  die  Ausbildung  der  Frucht 
einwirken. 

Sowohl  die  Leibesform  als  die  Gestaltung  der  Organe  zeigt  bei 
jeder  Thierspecies  und  so  auch  bei  dem  Menschen  einen  bestimm- 
ten Typus,  den  die  Erfahrung  als  stetig  wiederkehrend  kennen  ge- 
lehrt hat  und  den  man  danach  als  normal  ansieht  Zeigen  sich  in 
demselben  mehr  oder  weniger  bedeutende  Abweichungen,  welche  auf 
einen  abnormen  Verlauf  der  intrauterinen  Entwickelung  zurückzuführen 
sind,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  eine  eongenltale  Misshildnng. 
Sind  die  Abweichungen  von  dem  normalen  Bau  sehr  erheblich,  so  dass 
das  betreffende  Individuum  verunstaltet  erscheint,  so  spricht  man  von 
einem  Monstrum. 

Ziegler,  Uhrb.  d.  alldem.  Pathol.    8.  Aufl.  32 
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Nach  dem  gewöhnlichen  Sprachgebrauch  wird  die  Bezeichnung 
Missbildung  meist  nur  für  Anomalieen  der  Gestalt  und  Form  des^ 
ganzen  Körpers  oder  einzelner  Theile  desselben  gebraucht,  welche 
schon  für  die  äussere  Besichtigung  auflfälligere  Abweichungen  von 
der  Norm  bieten.  Es  ist  indessen  durchaus  correct,  diese  Be- 
zeichnung auch  für  intrauterin  entstandene  pathologische  Zustände  an- 
zuwenden, welche  weniger  durch  eine  von  der  Norm  abweichende  Ge- 
staltung als  vielmehr  durch  eine  mangelhafte  oder  fehlerhafte  Organi- 
sation des  betreffenden  Körpertheils  oder  Organs  bedingt  sind. 

Betrifft  eine  Missbildung  ein  Einzelindividuum,  so  wird  sie  ala 
Einzelmissbildung,  sind  an  der  Missbildung  zwei  Individuen  betheiligt^ 
so  wird  sie  als  DoppelmlsHbildnng  bezeichnet 

Die  Missbildungen  können  sowohl  aus  inneren  Ur- 
sachen als  auch  unter  dem  Einfluss  äusserer  Einwir- 
kungen entstehen. 

Als  innere  Ursachen  kann  man  alle  jene  bezeichnen,  welche 
schon  im  Keime  gegeben  sind,  so  dass  bei  der  Entwickelung  des  Em- 
bryos spontan,  ohne  äussere  Veranlassung  Missgestaltungen  auftreten. 
Tritt  eine  solche  Missbildung  zum  ersten  Male  in  einer  Familie  aut 
so  muss  es  sich  um  eine  primäre  Keimesvariation  handeln,, 
und  diese  selbst  ist  entweder  darauf  zurückzuführen,  dass  von  den  zur 
Copulation  gelangenden  Geschlechtskernen  einer  oder  auch  beide  nicht 
normal  waren,  oder  dass  sie  zwar  normal  waren,  dass  aber  aus  ihrer 
Vereinigung  eine  Varietät  entstand,  welche  nach  unseren  Begriffen  al& 
pathologisch  anzusehen  ist  (vergl.  §  32).  Möglich  ist  auch,  dass  Stö- 
rungen in  den  Befruchtungsvorgängen  pathologische  Variationen  er- 
zeugen können. 

Ist  in  der  Ascendenz  eine  ähnliche  Missbildung  schon  vorge- 
kommen, so  kann  es  sich  um  eine  Vererbung  derselben  handeln. 
Ist  die  auftretende  Missbildung  eine  Eigenthümlichkeit,  welche  nicht 
bei  einem  der  Eltern,  sondern  bei  weiter  zurückliegenden  Generationen 
vorhanden  war,  bei  den  Zwischengliedern  aber  fehlte,  so  wird  die  Er- 
scheinung als  Atavismus  bezeichnet. 

Als  prijnäre  Keimesvariationen  treten  dieselben  Missbildungen 
auf,  welche  auch  vererblich  sind,  d.  h.  es  sind  nur  jene  Missbildungen 
vererbbar,  welche  ursprünglich  als  Keimesvariationen  aufgetreten  sind. 
Zu  solchen  vererbbaren  Missbildungen  gehören  die  Vermehrung  der 
Finger-  und  Zehenzahl  (Polydactylie),  Pigmentmäler  der  Haut,  ab- 
norme Behaarung  der  Haut,  Hasenscharten,  gewisse  pathologische  Zu- 
stände des  Nervensystemes,  wie  z.  B.  multiple  Fibrome  der  peripheri- 
schen Nerven. 

Unter  den  ftnsseren  Ursachen  der  Missbildungen  sind  zunächst 
Erschütterungen  sowie  Druck  und  Störungen  der  Sauer- 
stoff- und  Ernährungszufuhr  zu  nennen. 

Erschütterungen  des  Uterus  können  sehr  wahrscheinlich  die  Em- 
bryonalanlage direct  schädigen.  Bei  weiterer  Entwickelung  des  Embryos, 
dürfte  die  schädliche  Einwirkung  von  Traumen  häutiger  darin  zu  suchen 
sein,  dass  sie  Loslösungen  des  Eies  und  Blutungen  aus  der  Decidua 
veranlassen  und  dadurch  zu  Störungen  der  Ernährung  des  Eies  führen. 
Selbstverständlich  können  auch  Blutungen  aus  anderen  Ursachen,  können 
ferner  auch  Veränderungen  und  Verunreinigungen  des  mütterlichen 
Blutes,  wie  sie  bei  Infectionskrankheiten  vorkommen,  ferner  auch 
krankhafte  Zustände   des  Uterus   selbst  schädlich   auf  das  sich  ent- 
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wickelnde  Ei  einwirken,  doch  dürften  alle  diese  Zustände  häufiger  zum 
Absterben  des  Fötus  und  zur  Ausstossung  des  Eies  als  zu  der  Ent- 
wickelung  einer  Missbildung  des  Embryos  führen.  Infectionskrank- 
heiten  der  Mutter  können  auch  auf  den  Fötus  übergehen  und  hier 
entsprechende  Veränderungen  verursachen.  Ein  abnormer  Druck  kann 
von  Seiten  des  Uterus  und  der  Eihäute  auf  den  Embryo  ausgeübt 
werden,  namentlich  bei  geringer  Menge  des  Fruchtwassers,  und  es 
zeigen  namentlich  Verbildungen  an  den  Extremitäten,  wie  z.  B.  Klump- 
und  Plattfüsse,  und  Klumphände  (Fig.  278),  nicht  selten  Zeichen  statt- 
gehabten Druckes. 


Fig.  275.  Durch  Verwachsung  der  Btirn^egend  mit  den  Eihäuten 
entstandene  Missbildung  des  Kopfes  (feste  Verwachsungen  der  Placenta  mit 
dem  Uterus),  a  Häutiger  Sack,  welcher  ein  blutreiches,  schwammiges,  an  cystischen 
Hohlräumen  reiches  Gewebe  einschliesst.  b  Auge,  c  Lippenwulst,  a  Trichterförmige, 
mit  Schleimhaut  ausgekleidete  Grube,  e  Linker,  e^  rechter  Nasenflügel,  f  Binoe- 
gewebsstränge.    Um  V4  verkleinert. 


Aus  dem    anatomischen  Befunde  bei  manchen  Missbildungen  er- 
giebt  sich,  dass  namentlich  pathologische  Zustände  des  Amnions  auf 

den  Embryo  schädlich  einwirken  und  verschiedene  Formen  von  Miss- 
bildungen erzeugen  können.  Das  Amnion  bildet  sich  in  jener  Zeit,  in 
welcher  der  Embryo  in  den  unter  ihm  liegenden  Dotter  einsinkt,  und 
entsteht  aus  dem  ausserembryonalen  Bezirk  der  Rumpfplatten,  welche 
vorn,  hinten  und  seitlich  Falten  bilden  und  den  Embryo  mit  einem 
Faltenwall  umgeben.  Indem  diese  Falten  über  dem  Rücken  des  Em- 
bryos untereinander  verwachsen,  kommt  der  Embryo  in  eine  Höhle  zu 
liegen,  deren  Hülle,  das  Amnion,  nur  am  Hautnabel  mit  dem  Bauch 
des  Embryos  verbunden  ist.  Der  Sack  des  Amnions  enthält  anfänglich 
nur  wenig  Flüssigkeit,  die  sich  später  aber  vermehrt. 

31* 
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Eine  Störung  der  Embryonalentwickelung  kann  sowohl  durch  ab- 
norm e  Verwachsungen  des  Embryos  mit  dem  Amnion  als 
auch  durch  Druck  desselben  auf  die  Embryonalanlage  bei 
geringer  Ausdehnung  desselben  eintreten.  Verwachsungen  sind  nicht 
selten  noch  bei  der  Geburt  des  betreffenden  Kindes  in  Form  von  Ver- 
wachsungssträngen und  Fäden  (Fig.  275  f  und  Fig.  276)  nachweisbar, 
und  ihre  Beziehung  zu  den  missbildeten  Stellen  lässt  keinen  Zweifel 
darüber  aufkommen,  dass  sie  auch  zur  Entstehung  der  Missbildung  in 

ursächlichem  Zusammen- 
hang stehen.  So  können 
durch  solche  Verwachsun- 
gen schwere  Missbildungen 
des  Hirntheils  (Fig.  275) 
oder  auch  des  Gesichtstheils 
(Fig.  276)  des  Schädels  ent- 
stehen. Nicht  selten  sind 
auch  Theile  von  Extremi- 
täten durch  Amnionfäden 
abgeschnürt  (Fig.  277). 

Fig.  276.  Durch  amnio- 
tische Verwachsungen  und 
Druck  entstandene  Miss- 
bildung des  Gesichtes. 
Asymmetrie  des  Gesichtes,  a 
Missbildete  Nase,  h  \  Verklei- 
nerte Lidspalten,  c  c.  Spalten 
in  der  Oberjippe  imd  dem  Zahn- 
fortsatz des  ÜDerkiefers.  d  Zwi- 
schenkiefer mit  wulstiger  Lippe. 
e  Narbig  geschlossene,  eine  Rume 
bildende  schräge  Gesichtsspalte. 

Wie  weit  diese  Verbindungen  des  Amnions  mit  dem  Fötus  auf 
primäre  Verklebungen  und  Verwachsungen,  wie  weit  sie  auf  später  sich 
einstellende  Entzündungen  zurückzuführen  sind,  ist  noch  streitig.  Werden 
Theile  von  Extremitäten,  z.  B.  Finger,  von  solchen  Verwachsungsfäden 
umschlungen  und  werden  bei  der  Vermehrung  des  Fruchtwassers  die 
Fäden  gezerrt,  so  werden  die  betreffenden  Theile  abgeschnürt  (Fig.  277) 
und  schliesslich  amputirt.  In  früher  Embryonalzeit  amputirte  Theile 
können  resorbirt  werden. 

Welche  Verunstaltungen  am  Kopfe  durch  amniotische  Verwach- 
sungen vorkommen  können,  ergiebt  sich  aus  Fig.  275  und  Fig.  276, 
und  es  lässt  sich  aus  denselben  leicht  entnehmen,  in  welcher  Weise 
Verwachsungen  an  anderen  Stellen  des  Kopfes  wirken  können.  Nicht 
selten  sind  bei  der  Geburt  die  Verwachsungen  nicht  mehr  sichtbar, 
und  es  zeigt  die  betreffende  Stelle  nur  eine  narbenähnliche  Beschaffen- 
heit (Fig.  276). 

Nach  Dareste  und  Geoffroy-St.  Hilaire  übt  auch  eine  ab- 
norme Engigkeit  des  Amnions  leicht  einen  schädlichen  Einfluss  auf 
den  Embryo  aus.  So  soll  abnorme  Enge  der  Kopfkappe  des  Amnions 
jene  Missbildungen  zur  Folge  haben  können,  die  als  Anencephalie  und 
Exencephalie  (§  145),  Kyklopie  (§  146)  und  Cebocephalie  oder  Arhin- 
encephalie  (§  146)  bezeichnet  werden,  während  Enge  der  Schwanzkappe 
zur  Sirenenbildung  (§  150)  führt.    Marchand  führt  auch  die  Phoco- 
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melie  auf  einen  frühzeitig  ausgeübten  Druck  zurück.  Endlich  hängen 
auch  an  der  vorderen  Bauch-  und  Brustwand  vorkommende  Spalt- 
bildungen (§  148)  mit  einer  mangelhaften  Ausbildung  des  Amnions  zu- 
sammen, doch  ist  letztere  dabei  oft  nicht  sowohl  die  Ursache  als  viel- 
mehr eine  Theilerscheinung  der  Missbildung,  welche  selbst  wieder  von 
verschiedenen  Ursachen  abhängig  sein  kann,  häufig  indessen  wohl  den 
spontanen  oder  primären  Missbildungen  zuzuzählen  ist. 


Fig.  277. 


Fig.  278. 


Fig.  277.  Durch  amniotische  Verwachsungen  verstümmelte  H,and. 
Abschnürung  des  Ringfingers,  Verwachsung  und  Verkrümmung  des  Mittel-  und 
Zeigefingers.    Um  7e  verkleinert. 

Fig.  278.  Durch  Druck  entstandene  Deformität  und  Verküm- 
merung der  Hand.  Defect  des  Daumens,  Abflachung  der  Hand,  übermässige 
Beugung  imd  Verkürzung  des  Vorderarmes.     Cm  Vs  verkleinert. 

Der  Zeitpunkt,  in  welchem  die  schädlichen  Einflüsse  sich  geltend 
machen,  ist  natürlich  sehr  verschieden  und  damit  auch  der  Grad  ihrer 
Wirkung.  Je  früher  die  Schädigung  eintritt,  desto  grösser  pflegt  ihre 
Wirkung  zu  sein.  Missbildungen  im  engeren  Sinne  entstehen  haupt- 
sächlich in  den  drei  ersten  Lebensmonaten,  in  welcher  Zeit  die  Form 
des  Leibes  sowie  der  einzelnen  Theile  sich  ausbildet  Später  ein- 
tretende Schädigungen  des  Fötus  setzen  Veränderungen,  welche 
mehr  den  extrauterin  erworbenen  in  ihrem  Aussehen 
sich  anschliessen. 

Ein  Theil  der  Missbildungen  sind  typisch,  d.  h.  sie  kehren  stets 
in  denselben  Formen  wieder,  während  andere  wieder  vollkommen 
atypische  sind,  so  dass  oft  die  wunderlichsten  Missgestaltungen  auf- 
treten. Die  letzteren  sind  meist  Folge  secundär  einwirkender  äusserer 
Schädlichkeiten,   während  die  ersteren  vornehmlich   inneren  Ursachen 
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ihre  Entstehung  verdanken  dürften,  doch  können  auch  äussere  Ein- 
wirkungen typische  Verbildungen  verursachen. 

Die  Schädlichkeiten,  welche  den  in  Entwickelang  befindlichen  normal 
angelegten  Embryo  treffen,  spielen  in  der  Aetiologie  der  Missbildungen 
eine  bedeutendere  Rolle  als  die  Vererbung  und  die  primäre  Keimesvariation. 
Es  hängt  dies  damit  zusammen,  dass  der  Begriff  Missbildung  lediglich  für 
grob  anatomische  Veränderungen  im  Gebrauch  ist,  wie  sie  eben  durch 
äussere  Einflüsse  entstehen,  während  die  durch  Vererbung  von  den  Eltern 
auf  das  Kind  übergehenden  pathologischen  Eigenthümlichkeiten  und  die 
primären  Keimesvariationen  weniger  in  Veränderungen  der  äusseren  Form 
als  vielmehr  in  mangelhafter  oder  krankhafter  Function  der  Gtewebe,  oder 
in  einer  Prädisposition  zu  Erkrankungen  etc.  sich  äussern,  deren  anato- 
mische Grundlage  entweder  nur  bei  eingehender  Untersuchung  erkennbar 
ist  oder  anatomisch  überhaupt  nicht  nachgewiesen  werden  kann. 

Gboppeot-St.  Hilairb  (Eist  g^,  et  partic,  des  anomalies  de  Vorganisation 
chez  rhonmie  et  les  animaux,  Paris  1832 — 37)  weist  die  Lehre  von  der 
primären  Vorbildung  der  Keime  (Häxlbb  und  Winslow)  vollständig  zurück 
und  führt  die  Hemmungsbildungen  lediglich  auf  mechanische  Einflüsse 
zurück.  Panüm  (untersuch.  Über  die  Entstehung  der  Missbildungen,  Berlin 
1860)  stimmt  ihm  im  Ganzen  bei,  obschon  er  die  Möglichkeit  einer  primären 
Vorbildung  zugiebt.  Er  erzeugte  bei  Hühnereiern  Missbildungen  durch 
Temperaturschwankungen  im  Brütofen,  sowie  durch  Firnissen  der  Eier- 
schalen. Dabbstb  (JRecherches  sur  la  produdion  artifleieüe  des  monstruositis, 
Paris  1877)  machte  ähnliche  Versuche  und  erzeugte  Hemmungsmissbildungen 
durch  Verticalstellung  der  Eier,  Firnissen  der  Schalen,  Erhöhung  der  Tem- 
peratur  über   45  ^  C,   sowie    durch   unregelmässige    Erwärmung   der  Eier. 

In  neuester  Zeit  haben  namentlich  L.  Gbblach,  Fol,  Wabynsky, 
RiCHTEB,  Roüx  und  Schültze  Experimente  angestellt  und  bei  Hühnerem- 
bryonen  Missbildungen  durch  locale  Einwirkung  strahlender  Wärme,  Tem- 
peraturschwankungen,  Ueberfimissen  der  Eier,  Lage  Veränderungen,  Ver- 
letzungen, Entfernung  eines  Theils  des  Eiweisses,  Erschütterungen  zu  er- 
zielen gesucht  und  zum  Theil  erhalten.  Roux,  der  mit  Froscheiern  experi- 
mentirte,  fand,  dass  nach  Zerstörung  einer  der  ersten  Furchungskugeln 
die  andere  sich  weiter  entwickelt  und  die  Hälfte  eines  Embryos  bildet. 
Es  enthält  also  jede  der  beiden  ersten  in  ihrer  Lage  der  rechten  und 
linken  Körperhälfbe  des  Embryo  entsprechende  Furcbungszellen  zugleich  auch 
das  Anlagematerial  der  bezüglichen  rechten  oder  linken  Körperhälfte.  Da 
aber  die  fehlende  Körperhälfte  durch  eine  von  der  Halbbildung  nachträg- 
lich ausgehende  Postgeneration  ersetzt  und  eine  Ganzbildung  producirt 
werden  kann,  so  muss  die  eine  Hälfte  auch  noch  Kräfte  enthalten,  welche 
auch  die  andere  Hälfte  zu  erzeugen  vermögen. 

Nach  Untersuchungen  von  Schültze  lassen  sich  aus  Amphibieneiem, 
welche  normaler  Weise  stets  eine  solche  Lage  einnehmen,  dass  die  speci- 
fisch  leichtere,  dunkel  pigmentirte  protoplasmatische  Substanz  im  oberen 
Theil,  die  schwerere  helle,  an  Dotterkörnem  reiche  Substanz  im  unteren 
Theil  liegt,  Missbildungen  dadurch  erhalten,  dass  man  die  Eier  in  eine 
pathologische  Lage  bringt  und  die  Rückdrehung  in  die  normale  Lage  ver- 
hindert, und  es  steht  der  Grad  der  Missbildung  in  directem  Verhältniss 
zur  Grösse  des  Winkels,  den  die  Richtung  der  Schwerkraft  mit  der  ab- 
norm gelagerten  Eiaxe  macht.  Durch  eine  Drehung  des  Eies  um  180^  im 
Zweizellenstadium  lässt  sich  mit  Regelmässigkeit  eine  Doppelmissbildung 
erzeugen.     Durch    eine    entsprechende  Drehung   im  Stadium   der  8  Zellen 
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wird  die  Entwickelang  ganz  unterbrochen.  Es  lassen  sich  also  auch  mit 
Hülfe  der  Schwerkraft  Entwickelungsstörungen  hervorrufen,  und  es  werden 
diese  Störungen  durch  Verschiebungen  verursacht,  welche  zufolge  des  Ab- 
sinkens  der  schwereren  Theile  und  des  Aufisteigens  der  leichteren  Theile  im 
Ei  stattfinden. 

Soll  eine  Missbildung  entstehen,  so  darf  selbstverständlich  die  Schädi- 
gung des  Embryos  keine  zu  bedeutende  sein;  andernfalls  stirbt  derselbe 
ab.  Vor  allem  ist  die  Erhaltung  der  Leistungsfähigkeit  des  Oirculations- 
apparates  nothwendig.  Stirbt  der  Embryo  ab,  so  wird  er  entweder  mit 
den  Eihäuten  aus  dem  Uterus  entfernt  oder  resorbirt,  während  die  Eihäute 
sich  weiter  entwickeln,  bis  sie  ebenfalls  abgehen.  Eine  Missbildung  kann 
daher,  falls  sie  nicht  frühzeitig  untergehen  soll,  niemals  unter  ein  ge- 
wisses Minimum  der  Ausbildung  sinken,  es  sei  denn,  dass  sie  gewisser- 
maassen  als  Parasit  eines  anderen  zugleich  sich  entwickelnden  Fötus  ihr 
Dasein  fristet.     Vergl.  §  157. 
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WiedersliAiin,  Der  Bau  des  Menschen,  Freiburg  189S. 

Ziegler,  Können  erworbene  patholog,  Eigenschaften  vererbt  werden  und  wie  entetehen  erbUdta 
Krankheiten  ».  MissbiUbmgen  f  Beitr.  «.  pathol,  Anat.  I  1886,  und  Die  neuesten  Arb.  Üb^ 
Vererbung  u.  Abstammungslehre  u.  ihre  Bedeutung  für  die  Paihologie^  ib.  IV  1889. 

Literaturverzeichnisse  über  Missbildungen  enthalten  d.  Anat.  An».  I^IX  1886 — 1894  und  d. 
Centraibl.  /.  aUg.  Path.  I—V  1890—1894. 


§  140.  Die  Einzelmissbilduiigeii  lassen  sich  je  nach  der  Art  der 
Veränderung,  durch  welche  dieselben  charakterisirt  sind,  zweckmässig 
in  fünf  Gruppen  eintheilen. 

Als  Hemmuiigsiiilssbildniigen  oder  Monstra  per  defectnm  werden 
zunächst  alle  jene  Missbildungen  zusammen gefasst,  bei  welchen  der"ganze 
Körper  oder  einzelne  Theile  desselben  abnorm  klein  und  mangelhaft 
ausgebildet  sind,  so  dass  sie  sich  in  einem  Zustande  der  Hypoplasie 
befinden,  ferner  auch  jene  Missbildungen,  die  durch  das  vollständige 
Fehlen  oder  eine  hochgradige  Verkümmerung,  durch  A  g  e  n  e  s  i  e  oder 
Aplasie  einzelner  Organe  oder  Körpertheile  charakterisirt  sind. 
Hierher  gehören  z.  B.  der  Mangel  des  Gehirns  oder  einzelner  Theile 
desselben,  ferner  abnorme  Kleinheit  des  Gehirns,  Defecte  an  den 
Scheidewänden  des  Herzens,  Defecte  und  Verkümmerungen  der  Ex- 
tremitäten u.  s.  w. 

Entstehen  bestimmte  Abschnitte  oder  Organe  des  Körpers  dadurch, 
dass  ursprünglich  getrennte  Anlagen  sich  vereinigen,  und  bleibt  in 
Folge  einer  primären  oder  secundären  Wachsthumsstörung  diese  Ver- 
einigung aus,  so  können  Hemmungsmissbildungen  auch  in  Form  von 
Spalten  und  Verdoppelungen  auftreten.  So  bedingt  z.  B.  ein 
mangelhaftes  Wachsthum  der  Rumpfwand  Spaltbildungen  in  der  Median- 
linie der  Brust  und  des  Bauches;  durch  Ausbleiben  der  Vereinigung 
der  Kieferfortsätze  des  ersten  Kiemenbogens  unter  sich  und  mit  dem 
Nasenfortsatz  des  Stirnbeins  entstehen  Spalten  im  Gesichtstheil  des 
Kopfes.  Unterbleibt  die  Vereinigung  der  bilateralen  Anlage  des  Rücken- 
marks, so  entwickelt  sich  dasselbe  doppelt;  durch  mangelhafte  Ver- 
einigung der  bilateral  angelegten  weiblichen  Geschlechtsgänge  ent- 
stehen mehr  oder  minder  weitreichende  Verdoppelungen  des  Uterus 
oder  der  Scheide. 

Liegen  die  Anlagen  zweier  Organe  nahe  bei  einander,  so  können 
sie  unter  Umständen  untereinander  in  Verbindung  treten,  so  dass 
Verschmelzungen  und  Verwachsungen  zweier  normal  von  ein- 
ander getrennter  Organe  oder  Körpertheile  sich  einstellen.  So  sind 
z.  B.  zuweilen  die  beiden  Nieren  mehr  oder  weniger  untereinander 
verbunden,  auch  können  die  Augen  mehr  oder  weniger  vollständig  zu 
einem  Organ  verschmolzen  sein.    Derartige  Verschmelzungen  beruhen 
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theils  auf  secundärer  Vereinigung  getrennter,  theils  auf  mangelhafter 
Trennung  aus  einer  einfachen  Anlage  hervorgehender  doppelter  Organe. 

Mlssbildungen  durch  excedirendes  Wachsthum  oder  Monstra 
per  exeessnm  sind  theils  durch  abnorme  Grösse  einzelner  Theile, 
theils  auch  durch  eine  Vermehrung  derselben  ausgezeichnet  So 
kann  z.  B.  eine  Extremität,  oder  auch  ein  Abschnitt  einer  solchen,  ein 
Finger,  eine  abnorme  Grösse  erreichen  (partiellerRiesenwuchs); 
auch  kann  das  abnorme  Wachsthum  den  ganzen  Körper  betreffen 
(allgemeiner  Riesenwuchs).  Eine  Vermehrung  der  Zahl  kommt 
namentlich  bei  den  Brustdrüsen,  der  Milz,  den  Nebennieren  und  den 
Fingern  vor.  Die  überschüssigen  Bildungen  sind  meist  kleiner  als  das 
normale  Organ.  Bei  drüsigen  Bildungen  werden  sie  gern  als  Neben- 
organe bezeichnet. 

Als  Irrungsbildupgen  oder  als  Monstra  per  fabrieam  alienam 
werden  nach  Förster  gewisse  Anomalieen  der  Eingeweide,  der  Brust- 
höhle und  Bauchhöhle  bezeichnet,  welche  sich  durch  eine  abnorme 
Lage  derselben  sowie  zum  Theil  auch  durch  die  Aenderungen  der  Be- 
ziehung der  einzelnen  Theile  zu  einander  auszeichnen.  Hierher  gehört 
der  Situs  transversus,  d.  h.  die  Umkehrung  der  Lage  der  Brust- 
oder der  Baucheingeweide  oder  beider  zugleich.  Ferner  kann  man 
verschiedene  Fehlbildungen  am  Herzen  und  den  grossen 
Gefässstämmen  hierher  zählen,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  man 
dieselben  (Transposition  der  grossen  Gefössstämme)  richtiger  als  Hem- 
mungsbildungen auflFassen  kann. 

Eine  vierte  Gruppe  ist  durch  Missblldnngen  gegeben,  welche  durch 
Oewebsverlageningen  sowie  durch  die  Persistenz  fStaler  Bildungen 
charakterisirt  sind,  wie  sie  bereits  in  §  137  und  §  138  besprochen 
worden  sind. 

Als  eine  fünfte  Gruppe  kann  man  endlich  Mlssblldnngen  dnreli 
Mischung  der  Oeschlecntscharaktere  zusammenstellen,  welche,  als 
wahre  und  falsche  Zwitterbildungen  bezeichnet  werden. 
Wahre  Zwitter  besitzen  sowohl  eine  männliche  als  eine  weibliche  Keim- 
drüse ;  falsche  Zwitter  sind  eingeschlechtlich,  allein  es  steht  der  übrige 
Theil  des  Geschlechtsapparates  nicht  mit  der  Keimdrüse  in  Ueberein- 
stimmung,  oder  es  gelangen  gleichzeitig  dem  männlichen  und  dem 
weiblichen  Geschlecht  zukommende  Organe  zur  Ausbildung.  Ein  Theil 
dieser  Missbildungen  sind  Hemmungsbildungen.  Andere  sind  darauf 
zurückzuführen,  dass  von  der  doppeltgeschlechtlichen  Anlage  nicht  nur 
Organe  eines  Geschlechtes,  sondern  beider  Geschlechter  zur  Entwicke- 
lung  gelangen,  während  in  der  Norm  die  eine  Anlage  sich  zurückbildet 
und  bis  auf  geringe  Reste  verschwindet. 

§  141.  Die  Doppelmissbildungen,  Monstra  dupliela,  sind  Miss- 
bildungen, bei  welchen  der  ganze  Körper  oder  ein  Theil  desselben  ver- 
doppelt ist  Die  beiden  Zwillinge  haben  immer  das  nämliche  Geschlecht 
und  sind  meist  an  gleichartigen  Theilen  des  Körpers  untereinander 
verbunden.  Die  doppelt  vorhandenen  Theile  sind  bald  gleichmässig 
ausgebildet,  bald  un gleichmässig;  im  letzteren  Falle  ist  der  eine  Theil 
verkümmert  und  erscheint  alsdann  als  ein  parasitärer  Anhang  des 
wohlentwickelten  Individuums.  Man  kann  daher  eine  Squale  und  eine 
Inftquale  Form  der  Doppclnilssbildnug  unterscheiden. 

Nach  älteren  Theorieen  sollten  Doppelmissbildungen  durch  Ver- 
wachsung zweier  im  Uterus  befindlicher  Früchte   entstehen  (Meckel, 
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GüRLT,  Geoffroy-St.  Hilaire).  Man  nahm  sogar  an,  dass  bei  ge- 
trennten Eiern  die  Eihäute  an  der  Berührungsstelle  schwinden  und 
weiterhin  die  beiden  Fötus  untereinander  verschmelzen  könnten.  Diese 
Ansicht  ist  heute  verlassen. 

Alle  Doppelmissbildungen  stammen  aus  einem  Ei 
und  bilden  sich  auf  einer  Keimblase. 

Als  erste  Anlage  des  Embryos  bildet  sich  nach  Kölliker  in  der 
Wand  der  Keimblase  ein  weisser,  runder,  undurchsichtiger  Fleck,  der 
Embryonalfleck  (Area  embryonalis),  der  früher  fälschlich  als  Fruchthof 
bezeichnet  wurde.  Der  Embryonalfleck  verdankt  seine  Entstehung  einer 
durch  Vergrösserung  der  Elrtodermzellen  der  doppelblättrigen  Keim- 
blase bedingten  Verdickung  des  Ektoderma.  Weiterhin  wird  der 
Embryonalfleck  birnförmig,  und  an  seinem  hinteren  spitzeren  Ende 
tritt  gleichzeitig  eine  rundliche  Verdickung  auf,  welche  sich  in  einen 
kegelförmigen  Anhang  verlängert.  Sie  ist  nichts  anderes,  als  die  erste 
Anlage  des  Primitivstreifens,  d.  h.  eine  Verdickung  des  Ektoderma  an 
jener  Stelle,  von  welcher  sich  auch  das  mittlere  Keimblatt  entwickelt 
und  sich  zwischen  Ektoderma  und  Entoderma  über  das  ganze  Gebiet 
des  Embryonalfleckes  ausbreitet.  ^  Nachdem  innerhalb  des  Embryonal- 
fleckes der  Primitivstreifen  eine  gewisse  Zeit  lang  bestanden  hat,  ent- 
steht vor  demselben  die  Rückenfurche.  Zugleich  diflferenzirt  sich  der 
Embryonalfleck  in  eine  um  letztere  herumgelegene  Stammzone  und  in 
eine  äussere  Parietalzone.  Durch  fortschreitende  Entwickelung  beider 
Zonen  entstehen  die  verschiedenen  Körpertheile  des  Embryos. 

Die  Entwickelung  einer  Doppelmissbildung  kann  man  sich  in  ver- 
schiedener Weise  vorstellen.  Zunächst  ist  es  denkbar,  dass  in  der 
Wand  einer  Keimblase  zwei  Embryonalflecke  entstehen,  die,  sich  ver- 
grössernd,  auf  einander  treffen  und  in  grösserer  oder  geringerer  Aus- 
dehnung in  einander  übergehen.  Eine  weitere  Möglichkeit  ist  die, 
dass  innerhalb  eines  Embryonalfleckes  zwei  Primitivstreifen  und  weiter- 
hin auch  zwei  Rückenfurchen  entstehen,  die  von  einander  getrennt 
bleiben  oder  sich  theilweise  vereinigen.  In  einem  dritten  Falle  wird 
man  sich  vorstellen  können,  dass  der  Primitivstreifen  sich  einfach,  die 
Rückenfurche  dagegen  entweder  in  ihrer  ganzen  Länge  oder  aber  in 
einem  Theil  sich  doppelt  entwickelt.  Endlich  ist  es  möglich,  dass  eine 
Verdoppelung  unter  Umständen  noch  später  eintritt  und  alsdann  nur 
einzelne  Theile  der  Stammzone  oder  auch  nur  die  Parietalzone  betrifft 

Den  eben  angeführten  Möglichkeiten  ist  allen  gemeinsam,  dass  zu 
irgend  einer  Zeit  eine  Verdoppelung  normaler  Weise-  einfach  ange- 
legter Theile  eintritt.  Im  ersten  der  genannten  Fälle  fällt  der  Beginn 
der  Verdoppelung  in  die  Zeit  der  Bildung  des  Embryonalfleckes,  bei 
den  anderen  tritt  sie  erst  innerhalb  des  Embryonalfleckes  auf.  In  den 
drei  ersten  Fällen  betrifft  die  Verdoppelung  die  Axengebilde,  bei  dem 
vierten  dagegen  beschränkt  sie  sich  auf  Theile,  die  nicht  in  der  Axe 
des  Körpers  liegen. 

Die  Annahme  einer  Verdoppelung  einzelner  Theile  der  Keimblase 
oder  des  Embryonalfleckes  ist  für  die  Erklärung  der  Genese  der  Dop- 
pelmissbildungen unerlässlich.  Fraglich  ist  es  dabei  nur,  wie  weit  eine 
bestehende  Verdoppelung  wieder  durch  Verschmelzung  rückgängig  ge- 
macht werden  kann.  So  wird  es  sich  z.  B.  fragen,  ob  aus  zwei  ganz 
getrennten  Embryonalflecken  immer  nur  getrennte  homologe  Zwillinge 
entstehen,  oder  ob  auch  eine  Vereinigung  der  Anlagen  dieser  Zwillinge 
stattfinden  kann.    Diese  Frage  lässt  sich  heute  inoch  nicht  sicher  be- 
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antworten,  doch  darf  man  wohl  unbedenklich  annehmen,  dass  die  in 
Bildung  begriffenen  Embryonalflecke  in  einander  übergehen.  Die  Ur- 
sachen der  Verdoppelung  der  Embryonalanlage  in  einer  Keimblase  sind 
zur  Zeit  nicht  näher  bekannt  Nach  Fol  sollen  durch  eine  anomale 
Befruchtung  des  Eies  durch  zwei,  drei  oder  mehr  Spermatozoen  Doppel- 
und  Mehrfachmissbildungen  entstehen,  doch  sprechen  andere  Beobach- 
tungen (Born)  dafür,  dass  von  zwei  oder  mehr  Spermatozoen  be- 
fruchtete Eier  sich  nicht  entwickeln. 

üeber  die  Genese  der  Doppelmissbildungen  lauten  die  Ansichten  der 
Autoren  sehr  verschieden.  Die  Einen,  wie  z.  B.  Förster,  Vieohow,  Obl- 
LACHBB,  Ahlfeld  und  Geblach,  sprechen  sich  für  die  Spaltungstheorie  aus. 
Andere,  wie  z.  B.  Schültzb  und  Panum,  lassen  die  mehr  oder  weniger 
vollkommen  getrennten  Anlagen  sich  wieder  vereinigen.  Nach  Raübbb 
entstehen  innerhalb  eines  Embryonalfleckes  zwei  oder  mehr  Primitivstreifen, 
die  sich  an  irgend  einer  Stelle  treffen  und  untereinander  verschmelzen 
(Theorie  der  Radiation).  Mabohand  hält  dafür,  dass  sich  meistens  zwei 
Embryonalanlagen  bilden,  die  untereinander  verschmelzen.  Die  Verdop- 
pelung der  Anlage  ist  nach  ihm  auf  Zustände  zurückzuführen,  welche  noch 
vor  den  Beginn  der  Furchung  fallen,  also  entweder  auf  Zustände  des  Eies 
vor  der  Befruchtung  oder  auf  die  Befruchtung  selbst,  wobei  sich  von 
vornherein  zwei  gesonderte  Furchungscentra  bilden. 

Nach  Beobachtungen  von  Bobn  bilden  diejenigen  Fischeier,  welche  zu 
Doppelbildungen  werden,  eine  regelmässige  einfache  erste  Furche,  ganz 
wie  diejenigen,  aus  denen  ein  einfacher  Embryo  hervorgeht.  Wahrschein- 
lich läuft  auch  die  zweite  Furchung  wie  bei  den  gewöhnlichen  Eiern  ab. 
Da  (Roüx)  bei  den  gewöhnlichen  Eiern  die  erste  Furche  das  Kernmateriäl 
in  eine  rechte  und  linke  oder  in  eine  vordere  und  hintere  Hälfte  theilt, 
so  muss  diese  erste  Theilung  bei  Eiern,  aus  denen  Doppelbildungen  her- 
vorgehen, eine  andere  Bedeutung  haben.  Wahrscheinlich  tritt  dabei  die 
volle  Hälfte  der  Qualitäten  des  Mutterkems  in  congruenter  Anordnung  in 
beide  Theilstücko,  und  die  Differenzirung  in  rechts  und  links  oder  vorn 
und  hinten  wird  erst  durch  die  zweite  Theilung  geliefert.  Da  bei  den 
meisten  Doppelbildungen  von  Fischen  ein  grösserer  oder  geringerer  Theil 
der  hinteren  Körperhälfte  einfach  ist,  so  liegt  die  Annahme  nahe,  dass 
zwischen  den  beiden  Modi,  nach  denen  die  erste  Furchung  stattfinden  kann, 
ein  Uebergang  insofern  vorhanden  ist,  als  sich  in  vielen  Fällen  der  eine 
Theil  des  Kernmaterials  congruent,  der  andere  different  theilt. 

Eier,  welche  sich  primär  drei-  oder  vierfach  theilen,  bei  denen  wahr- 
scheinlich eine  Ueberfruchtung  stattgefunden  hat,  gehen  zu  Grunde. 

Experimente,  welche  die  Erzeugung  von  Doppelmissbildungen  aus 
Eiern  von  Tliieren  erzielten,  sind  in  den  letzten  Jahren  von  Gbrlach, 
0.  ScHüLTZE  und  Born  ausgeführt  worden.  Gerlach  erzeugte  Doppeimiss- 
bildungen  (vordere  Verdoppelung),  indem  er  Hühnereier  vor  der  Bebrütung 
mit  Firniss  überzog  und  nur  eine  Y-förmige  Stelle  in  der  Gegend  des 
Primitivstreifens  freiliess.  Schultze  erhielt  Doppelmissbildungen  durch 
Drehung  von  Froscheiern  um  180^  (vergl.  §  139).  Born  gelang  es,  Theil- 
stücko von  Amphibienlarven  und  zwar  sowohl  derselben  Art  als  auch  ver- 
schiedener Arten,  Gattungen  und  Familien  (Rana  esculenta  mit  Bombi- 
nato  rigneus  und  mit  Triton)  untereinander  zu  vereinigen.  Aus  allen  diesen 
Experimenten  lässt  sich  mit  Sicherheit  entnehmen,  dass  Doppelmissbildungen 
durch  secundäre  Einwirkungen  aus  einem  normal  beschaffenen  Ei  entstehen 
und  dass  einander  benachbarte  Embryonalanlagen  untereinander  verwachsen 
können. 
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Bohnltie,  0.,    Utber   die    Bedeutung    der  Schuerhraß  etc.,    Verhandl.  der  Phys.-med.  OeseUsch. 

28.  Bd.  1894. 

II.    Die  einzelnen  Formen  menschlicher  Misshildungen. 

1.   Hemmungsbildungen  einzelner  Individuen, 
a)   Hemmung  der  Entwickelung  der  Gesammtanlage. 

§  142.  Die  Hemmung  der  Entwickelung  der  Gesammtanlage  macht 
sich  in  zwei  Richtungen  geltend.  Ist  die  Störung  eine  sehr  bedeutende, 
so  wird  die  Weiterentwickelung  des  Embryos  unmöglich,  er  stirbt  ent- 
weder sofort  ab,  oder  er  verkrüppelt  und  geht  erst  nach  einer  ge- 
wissen Zeit  zu  Grunde.  Ist  die  Störung  geringer,  so  entwickelt  sich 
zwar  ein  Fötus  mit  normalen  Formen,  aber  er  bleibt  klein  und 
kümmerlich. 

Ein  abgestorbener  Fötus  kann  sich  nur  eine  beschränkte  Zeit  un- 
verändert conserviren,  früher  oder  später  geht  er  verschiedene  Ver- 
änderungen ein.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  er  sammt  den  Ei- 
häuten ausgestossen,  es  kommt  zum  Abortus.  In  anderen  Fällen,  d.  h. 
in  den  ersten  Stadien  der  Entwickelung  kann  der  Embryo  durch  Ee- 
sorptlon  versehwinden.  Das  Schicksal  der  Eihäute  ist  dabei  ver- 
schieden. Meist  werden  sie  ausgestossen;  in  anderen  Fällen  bleiben 
sie  liegen  und  erleiden  weitere  Veränderungen.  Am  häufigsten  bilden 
sich  die  sog.  Fleisch-  oder  Thromben-  oder  Blut-Molen,  fleischähnliche 
Klumpen,  die  aus  den  Eihäuten  und  aus  geronnenen  Blutmassen  be- 
stehen. Die  Blutgerinnsel  bilden  die  Hauptmasse,  stammen  aus  der 
Placenta  materna  und  sind  oft  die  Ursache  des  Absterbens  des  Fötus 
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In  anderen  Fällen  degeneriren  die  Chorionzotten  in  eigenartiger 
Weise,  wachsen  alsdann  weiter  und  bilden  keulenförmige  und  kugelige, 
blasenähnliche,  durchsichtige  Gebilde  (Fig.  279),  die  dem  Ei  das  Aus- 
sehen einer  Weintraube  geben  und  ihm  auch  den  Namen  einer  Trauben- 
mole  eingetragen  haben.  Die 
einzelnen  Blasen  haben  einen 
Durchmesser  von  2  bis  12  und 
mehr  Millimeter  und  hängen 
an  dünnen  Stielen,  welche 
anderen  Blasen  oder  dem  Cho- 
rion selbst  aufsitzen.  Das 
Gewebe  besteht  aus  Schleim- 
gewebe mit  spärlichen  Zellen 
und  Fasern,  welche  durch  mehr 
oder  minder  grosse  Mengen 
einer  mucinhaltigen  Flüssigkeit 
auseinandergedrängt    werden. 

Geht  ein  bereits  ausge- 
bildeter Fötus  zu  Grunde, 
und  bleibt  er  danach  im 
mütterlichen  Organismus,  so 
kommt  es  zur  Bildung  eines 
LIthopKdion.  Am  häufigsten 
kommt  dies  bei  der  als  Extra- 

uterinschwangerschaft    be- 
zeichneten   abnormen    Lage- 
rung   des    Eies    vor,    wobei 

das  Ei  in  der  Bauchhöhle  oder  in  den  Tuben  oder  im  Ovarium  liegt. 
Geht  dabei  der  Fötus  erst  in  einer  Zeit  zu  Grunde,  in  welcher  er  zu- 
folge seiner  bereits  weit  vorgeschrittenen  Entwickelung  nicht  mehr 
resorbirt  werden  kann,  so  kann  er  Jahre  lang  im  mütterlichen  Orga- 
nismus herumgetragen  werden.  Seine  Form  bleibt  dabei  nicht  selten 
vollkommen  erhalten  (Fig.  280),  und  es  wird  der  ganze  Fötus  von  der 
Umgebung  in  eine  Bindegewebsmembran  eingeschlossen.  In  anderen 
Fällen  wird  er  im  Laufe  der  Zeit  in  eine  breiige  Masse  verflüssigt, 
welche  die  knöchernen  Reste,  sowie  Fett,  Cholesterin  und  Pigment 
enthält  und  von  einer  fibrösen  Kapsel  umgeben  wird.  Sowohl  in  den 
neugebildeten  Häuten  als  auch  in  den  erhaltenen  Theilen  des  Fötus 
lagern  sich  meist  Kalksalze  ab,  und  es  ist  dies  auch  der  Grund,  wes- 
halb die  Kinder  als  Steinkinder  bezeichnet  werden. 

Je  nach  dem  Verhalten  des  Fötus  kann  man  (Küchenmeister) 
drei  Hauptformen  unterscheiden.  Bei  der  ersten  liegt  der  mumificirte 
Fötus  leicht  ausschälbar  in  verkreideten  Eihäuten  (Lithokelyphos). 
Bei  der  zweiten  verwächst  der  Fötus  während  des  Lebens  an  mehreren 
Stellen  mit  den  Eihäuten.  Später  verkalken  die  verwachsenen  Stellen, 
während  die  übrigen  Theile  mumificiren  (Lithokelyphopädion). 
Bei  der  dritten  Form  ist  der  Fötus  nach  Berstung  des  Eisackes  in  die 
Bauchhöhle  getreten  und  wird  später  selbst  mit  Kalksalzen  inkrustirt 
(Lithopädion  im  engern  Sinne). 

Die  zweite  Form  einer  allgemeinen  Entwicklungshemmung  findet 
ihren  Ausdruck  in  der  ZwergMIdung,  d.  h.  einer  abnormen  Kleinheit 
der  ganzen  Frucht  (Mikrosomia  s.  Nanosomia).  Zuweilen  ist  die 
Proportion  zwischen  den  einzelnen  Theilen  gestört,  namentlich  ist  der 
Kopf  unverhältnissmässig  gross. 
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Nach  Beobachtungen  von  His  kann  ein  Embryo,  welcher  ans  irgend 
einem  Grande  in  seiner  Entwickelang  still  gestanden  hat,  wochen-  oder  selbst 
monatelang  innerhalb  der  Hüllen  erhalten  bleiben.  Die  ersten  Verände- 
rungen  beim  Eintritt  des  Todes   äussern    sich   in   einer  starken  Quellung 


Fig.  280.  Ausgetragener,  yollständig  in  Bindegewebsmembranen 
eingeschlossener  Fötus  (2  Jahre  nach  antritt  der  Schwangerschaft  durch 
Operation  aus  der  Bauchhöhle  entfernt).  Durch  Austritt  eines  Eies  aus  dem  Uterus- 
theil  einer  Tube  in  die  Bauchhöhle  entstandene  Bauchschwangerschaft.  Auf  V,  ver- 
kleinert. 

der  nervösen  Centralorgane,  welche  zu  Umgestaltungen  des  Kopfes  fahrt. 
Weiterhin  tritt  eine  Durchsetzung  der  Grewebe  mit  Wanderzellen  ein,  wo- 
durch die  Organgrenzen  verwischt  werden.  Der  ganze  Embryo  wird  trüb 
und  weich,  und  es  wird  auch  die  Oberflächen gliederung  undeutlich. 
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b)    Der    mangelhafte    Verschluss    der    Cerebrospinalhöhle 
und     die     damit    zusammenhängenden     Missbildungen     dos 

Nervensysteme  8. 

§  143.  Die  Wirbelsäule  entsteht  aus  bilateralen  Anlagen,  durch 
deren  Vereinigung  das  Rohr  erst  einfach  wird.  Bleibt  diese  Vereini- 
gung aus  irgend  einem  Grunde  da  oder  dort  aus,  so  entsteht  jener 
Zustand,  welchen  man  als  Bachlsehisis  bezeichnet. 

Bleibt  der  Schluss  des  Eanales  in  der  ganzen  Länge  aus,  so 
entsteht  eine  Rachischisis  totalis  s.  Holorachischisi  s 
(Fig.  281),  bei  welcher  die  Wirbelkörper  eine  nach  hinten  offene,  flache 
Rinne  bilden,  welche  meist  nur  mit  einer  dünen,  durchsichtigen  Mem- 
bran bedeckt  ist,  in  seltenen  Fällen  indessen  auch  noch  Rudimente 
des  Rückenmarkes  in  Form  weisslicher  Bänder  und  Streifen  zeigen 
kann. 


Fic.  281.  KraniorachischiBis  mit  totalem  Mangel  des  Gehirns 
und  des  Rückenmarks.  Der  Schädel  ist  mit  häutigen,  fetzigen  Massen,  die 
offene  Bückenmarksrinne  mit  einer  zarten  Haut  (Pia  mater)  bedeckt.  Unter  der 
Haut  sind  im  imtersten  Abschnitt  der  Eückenmarksrinne  einice  weissliche  Streifen 
zu  sehen.    Eypholordotische  Verkrümmung  und  Verkürzung   aer  Wirbelsäule.    Um 


Yj  verkleinert. 


Die  zarte  Haut,  welche  in  der  Rinne  liegt  und  die  unter  ihr  dem 
Knochen  aufliegende  Dura  mater  bedeckt,  ist  der  ventrale  Theil  der 
Pia  mater  spinalis.  In  den  Seitentheilen  sind  zwischen  der  Pia  meistens 
noch  weissliche  Streifen  sichtbar,  welche  dem  Ligamentum  denticulatum 
entsprechen.  Von  den  Nervenwurzeln  kann  ein  grösserer  oder  geringerer 
Theil  noch  ausgebildet  sein  und  liegt  dann  unter  Pia  und  Dura  mater. 
Sie  sind  im  Allgemeinen  um  so  spärlicher,  je  glatter  und  dünner  die 
Pia  mater  erscheint  und  je  weniger  Rudimente  eines  Rückenmarkes 
noch  vorhanden  sind.    Von  der  Arachnoidea  sind  meist  nur  einzelne 
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Fäden  und  Membranstücke  nachweisbar,   die  sich  zwischen  Pia   und 
Dura  mater  ausspannen. 

Ungleich  häufiger  als  die  totale  ist  die  partielle  Rachischisis 
(Merorachischisis),  welche  ihren  Sitz  meistens  in  dem  sacrolumba- 
len  oder  auch  in  dem  oberen  Halstheil  der  Wirbelsäule  hat,  während 
die  dazwischen  liegenden  Theile  nur  selten  der  Sitz  der  Missbildung 
sind.  Die  dorsale  Fläche  der  Wirbelkörper,  deren  Bogen  rudimentär 
geblieben  sind,  ist  meistens  von  einer  sammetartigen  rothen  Gewebs- 
masse  (Fig.  282  c)  bedeckt  (v.  Recklinghausen),  welche  einer  zarten 
Haut  aufliegt,  doch  kann  die  Masse  dieses  Gewebes  auch  sehr  gering 
sein  oder  ganz  fehlen.  Nach 
aussen  von  diesem  Gewebs-  b 

lager,  dessen  Mächtigkeit 
nicht  überall  gleich  ist  und 
nach  den  Seitentheilen  ab- 
nimmt, schliesst  sich  meist 
eine  zarte,  durchscheinende, 
gefässreiche  Haut  an  (Fig. 
282  c),  worauf  eine  Zone 
epidermoidalen,  aber  gegen 
die  übrige  Haut  etwas  ver- 
dünnten, oft  mit  zahlreichen 
Haaren  besetzten  Gewebes 
(Fig.  282  f)  das  geröthete 
centrale  Lager  gegen  die 
Umgebung  abgrenzt  ^ 

Fig.  282.  Rachischisis 
partialis  (nach  v.  Reckling- 
hausen).  a  Aeussere  Haut  mit 
Haaren,  b  Durch  Präparation 
freigelegtes  Rückenmark,  c  Area 
meaulio-vasculosa.  d  Craniale, 
d^  caudale  PolCTube.  e  Zona 
epithelo-serosa.  /Zona  dermatica 
mit  Haaren,  g  Raum  zwischen 
Dura  mater  und  Pia.  h  Vordere, 
h^  hintere  Nerven  wurzeln,  t  Li- 
gamentum denticulatum. 


— e 


—f 
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Nach  V.  Recklinghausen  ist  die  im  centralen  Gebiete  gelegene 
weiche  rothe  Gewebsmasse  (c)  das  Rudiment  des  missbildeten  Rücken- 
markes und  besteht  aus  einem  enorm  gefässreichen  Gewebe,  welches 
oft  mehr  oder  minder  reichliche  Theile  des  Rückenmarkes,  wie  Nerven- 
fasern, Ganglienzellen  und  Gliazellen  enthält  und  welches  man  danach 
passend  als  Area  medullo-vasculosa  (v.  Recklinghausen)  be- 
zeichnet 

Die  Area  medullo-vasculosa  ist  bald  ein  continuirliches  Gewebe, 
bald  ist  sie  in  Flocken  und  Leisten  zerstreut  und  bildet  nur  ein  zartes, 
schleierhaftes  Netz.  Sowohl  cranial  als  auch  caudal  kann  das  so  cha- 
rakterisirte  Mittelfeld  in  einer  deutlichen,  als  craniale  und  caudale 
Pol  grübe  (v.  Recklinghaüsen)  bezeichneten  Grube  {dd^  enden,  an 
welche  sich  auf  der  ventralen  Seite  das  Rückenmark  (i),  bei  lumbo- 
sacraler  Rachischisis  caudal  das  Filum  terminale  anschliesst.  Die  Haut, 
auf  welcher  die  Area  aufsitzt,  ist  nichts  anderes  als  die  Pia  mater, 
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und  es  setzt  sich  dieselbe  auch  noch  auf  den  oben  erwähnten  rothen 
Gewebssaum  (c)  fort,  welcher,  da  er  zugleich  mit  Epithel  bedeckt  ist, 
als  Zona  epithelo-serosa  (v.  Recklinghausen)  bezeichnet  wird. 
Der  die  Wirbelbogenstümpfe  überlagernde  Randwulst  (/)  bildet  die  aus 
Cutis  gebaute  Zona  dermatica. 

Ventral  von  der  Pia  mater,  welche  die  Defecte  auskleidet,  findet 
sich  ein  Spaltraum  (g),  der  nach  unten  von  der  Dura  mater  und  dem 
äusseren  Blatt  der  Arachnoidea  abgegrenzt  wird,  somit  nichts  anderes 
ist  als  der  ventrale  Theil  des  Subarachnoidealraumes,  und  dem  ent- 
sprechend wird  er  auch  von  dem  Ligamentum  denticulatum  (/)  und  den 
Nerven  wurzeln  (hh^)  durchsetzt,  welche  sich  in  dem  Gebiete  der  Area 
in  das  piale  Gewebe  einsenken. 

Die  Ursache  der  Rachischisis  ist  von  den  Autoren  theils 
auf  Flüssigkeitsansammlung  innerhalb  des  Wirbelkanales ,  theils  auf 
äusseren  Druck  und  auf  Einlagerung  von  Eihäuten,  theils  auf  eine 
mangelhafte  Trennung  des  MeduUarrohres  von  dem  Hornblatt  der 
Haut  zurückgeführt  worden;  nach  v.  Recklinghausen  handelt  es 
sich  um  primäre  Agenesie  und  Hypoplasie  der  Rückenwülste,  welche 
die  Wirbelrinne  der  Wirbelbögen  herstellen  sollen,  und  es  ist  auch 
-die  Missbildung  des  Rückenmarkes  von  allerfrühester  Zeit  her  zu 
■datiren  und  ebenso  durch  einen  Wachsthumsmangel  des  Blastoderms  zu 
erklären,  desgleichen  auch  der  Defect  der  Haut,  der  Muskeln  und  der 
Fascien. 

Nachdem  sich  die  in  frühester  Embryonalperiode  auftretende  Rücken- 
furche, welche  ihre  Entstehung  beiderseits  von  der  Mittellinie  auftretenden 
wallartigen  Erhebungen  des  Ektoderms,  die  als  Rückenwülste  bezeichnet 
werden,  verdankt,  durch  convergirendes  Wachsthum  der  Wülste  zum  Me- 
dullarrohr  geschlossen  hat,  bilden  die  zur  Seite  des  neu  entstandenen 
Rohres  gelegenen,  als  Urwirbelplatten  bezeichneten  Zellmassen  eine  Um- 
hüllung desselben^  welche  zunächst  zur  Entstehung  einer  häutigen  unge- 
gliederten Wirbelsäule  führt.  In  dieser  entstehen  zu  Anfang  des  zweiten 
Monats  discrete  Knorpelspangen,  aus  denen  sich  im  Laufe  der  weiteren 
Entwickelung  die  Wirbelkörper  und  Bogen  bilden,  während  zwischen  ihnen 
die  Zwischenwirbelscheiben  und  Wirbelbänder  erscheinen.  Die  Ausbildung 
^er  knorpeligen  Wirbelbögen  ist  erst  in  dem  vierten  Monat  vollendet,  und 
bis  zu  dieser  Zeit  wird  die  dorsale  Bedeckung  des  MeduUarrohres  durch 
den  als  obere  Vereinigungshaut  bezeichneten  Theil  der  häutigen  Wirbel- 
säule hergestellt.  Die  knorpeligen  Wirbel  bestandtheile  werden  im  Laufe 
der  Entwickelung  durch  Knochen  substituirt. 

Rückenmark  und  Gehirn  entstehen  aus  dem  MeduUarrohr.  Im  Ge- 
biete, das  zum  Gehirn  wird,  wandelt  sich  das  MeduUarrohr  frühzeitig  in 
drei  Blasen  um,  deren  vorderste,  das  Vorderhim,  aus  ihren  Seitentheilen 
die  Augenblasen  hervorgehen  lässt,  während  der  mittlere  Theil  nach  vorn 
und  oben  wächst,  sich  in  das  secundäre  Vorderhim  und  das  Zwischenhim 
sondert,  von  denen  das  erstere  die  Grosshimhem isphären,  die  Streifen hügel, 
den  Balken  und  den  Fornix  bildet.  Aus  dem  Zwischenhim  entstehen  die 
Sehhügel  und  der  Boden  des  dritten  Ventrikels.  Die  zweite  Blase  oder 
das  Mittelhirn  bildet  die  Vierhügel,  während  die  dritte  sich  in  Hinterhim 
und  Nachhim,  aus  welchen  die  Brücke,  das  Kleinhirn  und  die  MeduUa 
oblongata  sich  entwickeln,   gliedert. 

Der  Gehimtheil  des  MeduUarrohres  wird  von  den  Urwirbelplatten  des 
Kopfes  umschlossen,  welche  den  häutigen  Primordialschädel  bilden,  dessen 

Ziegicr,  Lehrb.  d.  allgem.  Pathol.    8.  Aufl.  32 
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basale   Theile   im    zweiten   Fötalmonate   verknorpeln.     Im    dritten  Monate 
beginnen   die    basalen  Knorpel   sowie    die    häutige  Decke   zu  verknöchern. 

§  144.  Sammelt  sich  bei  einer  partiellen  Rachischisis  im  Sub- 
arachnoidealraum  Flüssigkeit  an,  so  wird  die  Pia  mater,  falls  dieselbe 
den  Durchtritt  nach  aussen  nicht  gestattet,  in  Form  eines  kugeligen 
Tumors  nach  hinten  vorgedrängt,  und  es  entsteht  dadurch  eine  Bildung^ 
welche  als  Myelomenlngocele  (Fig.  284)  bezeichnet  wird.  Sehr  ge- 
wöhnlich wird  dieselbe  der  Spina  bifida  zugezählt,  eine  Bezeichnung^ 
welche  für  alle  jene  P'älle  in  Gebrauch  steht,  in  welchen  aus  Spalten 
des  Wirbelrohres   sich  hernienartige  Tumoren   (Fig.  283)  vordrängen. 


Fig.  283.  Spina  bifida  sacralis  (nach  Froriep  und  Förster).  Neunzehn- 
jähriges Mädchen,  weiches  bei  der  Geburt  eine  taubeneigrosse  Geschwulst  über  dem 
oberen  Theil  des  Kreuzbeins  und  dem  untersten  Theii  der  Lendenwirbelsäule  besaes^ 
die  vom  sechsten  Jahre  an  sich  vergrösserte,  während  sich  zugleich  Klumpfüsse  aus- 
bildeten. 


Entsprechend  ihrer  Genese  kann  die  Kuppe  der  Myelomenlngocele  mit 
einer  Area  medullo-vasculosa  (Fig.  284  c)  bedeckt  sein,  doch  kann  eine 
solche  auch  vollkommen  fehlen  oder  auf  einzelne  kleine  flockenartige 
Rudimente  von  Gefässgewebe  reducirt  sein.  Die  Haut  der  angrenzen- 
den Bezirke  schiebt  sich  von  der  Seite  mehr  oder  minder  weit  an  der 
Wand  des  Sackes  empor.  Die  Dura  mater  ist  auf  dem  dorsalen  Theile 
des  Sackes  nie  vorhanden.  Das  Rückenmark  (6)  wird  durch  die  Er- 
hebung der  missbildeten  Stelle  nach  aussen  gezerrt  (6i).  Die  Nerven- 
wurzeln ziehen  theils  durch  die  Höhle  des  Sackes  (i  i^),  theils- 
schmiegen  sie  sich  der  Wand  desselben  an  und  verlaufen  hier  zwischen 

Pia  und  Arachnoidea.  Einzelne  (ä) 
können  auch  von  dem  den  Sack  durch-^ 
ziehenden  Rückenmarkspfeiler  ent- 
springen. 

Fig.  284.  Myelomeningocele  sa- 
cralis in  sagittalem,  etwas  links  von  der 
Medianebene  geführtem  Durchschnitt  (nach 
V.  Keckijnghauöe>).  a  Haut,  b  Rücken- 
mark. 6,  Rückenmarkssäule,  c  Area  me- 
dullo-vasculosa. d  Craniale,  rf,  caudale  Pol- 
grube, e  Pia  mater.  f  Arachnoidea,  von  der 
f*ia  mater  etwas  abgelöst.  /",  Umgeschla- 
gener Theil  der  Pia  mater.  g  Dura  mater« 
Ä  Recurrirende  Wurzehi  des  IV.  Lenden- 
nerven, i  Radix  anterior,  ?,  Radix  posterior 
des  Nervus  V  lumbahs,  frei  durch  den  Arach- 
noidealsack  verlaufend,  k  Sacrale  Nerven- 
wurzeln zwischen  der  abgehobenen  Arachno- 
idea und  der  l^a.    /  Filiun  tenninale. 
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Sofern  der  Sack  durch  eine  Flüssigkeitsansammlung  im  Subarach- 
noidealraum  gebildet  wird,  wird  derselbe  als  Hydromeningocele 
oder  als  Hydrorachis  externa  circumscripta  bezeichnet;  da 
aber  zugleich  auch  das  Rückenmark  nach  aussen  gedrängt  wird  und 
nach  aussen  tritt,  so  ist  der  gesetzte  Zustand  zugleich  eine  Myelo- 
cele,  und  man  pflegt  das  Ganze  danach  als  eine  Myelomeningo- 
cele  zu  bezeichnen. 

Besteht  an  irgend  einer  Stelle  des  Wirbelkanales  ein  Defect  in 
der  knöchernen  Wand,  und  ist  zugleich  auch  die  Dura  mater  an  der 
betreffenden  Stelle  abnorm  nachgiebig,  so  kann  sich  durch  locale 
Flüssigkeitsansammlung  in  dem  Subarachnoidealraum  eine  hemiöse 
Ausstülpung  bilden,  welche  sich  mehr  oder  weniger  weit  zwischen  die 
benachbarten  Weichtheile  drängt  und,  falls  sie  eine  erhebliche  Grösse 
erreicht,  da  oder  dort  in  Form  eines  Sackes  erscheint.  Ist  bei  dieser 
Bildung  das  Rückenmark  nicht  betheiligt,  so  wird  sie  als  Menlngocele 
bezeichnet.  Sie  tritt  ebenso  wie  die  Myelomenigocele  am  häufigsten 
im  Gebiete  des  Kreuzbeines  auf,  wo  auch  Defecte  des  Wirbelkanales 
in  Form  von  Lücken  und  Spaltbildungen  in  den  Bögen  oder  auch 
in  den  Wirbelkörpern  am  häufigsten  vorkommen.  So  ist  es  z.  B. 
nicht  selten,  dass  der  Hiatus  sacralis  zufolge  klaffender  Spaltbildung 
im  Bogen  des  vierten  Sacralwirbels  bis  zum  dritten  Sacralwirbel  hinauf- 
reicht 

Am  häufigsten  drängt  sich  der  Sack  einer  Meningocele  nach  hinten 
(Meningocele  posterior)  vor  und  kann  im  Gewebe  verborgen 
bleiben  (Spina  bifida  occulta)  oder  die  Hautdecke  über  die  Ober- 
fläche emporheben,  doch  kommen  auch  Fälle  vor,  in  denen  die  Cysten 
nach  vorn  treten  und  in  das  Becken  hineinragen  (Meningocele 
anterior). 

Befindet  sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Wand  des  Wirbelkanales 
ein  Defect,  so  kann  eine  herniöse  Ausstülpung  der  Pia  mater  auch  da- 
durch erfolgen,  dass  der  Centralkanal  des  Rückenmarkes  sich  erweitert 
und  dass  dadurch  ein  mehr  oder  minder  grosser  Theil  des  Rücken- 
markes mit  seinen  bindegewebigen  Hüllen  sich  zu  einem  cystischen 
Tumor  umgestaltet,  welcher  als  Myelocystocele  oder  als  Hydromyelo- 
cele  oder  auch  als  Syringomyelocele  (von  den  Engländern)  be- 
zeichnet wird. 

Nach  v.  Recklinghausen  wird  die  Wandung  solcher  Säcke  im 
Wesentlichen  von  den  weichen  Rückenmarkshäuten  gebildet,  ist  aber 
an  der  Innenfläche  von  einem  Cylinderepithel  ausgekleidet  und  trägt 
an  irgend  einer  Stelle  der  Innenfläche  eine  Area  medullo-vasculosa,  und 
zwar  meistens  auf  der  ventralen,  selten  auf  der  dorsalen  Seite.  Dem 
entsprechend  entspringen  auch  die  Nerven  wurzeln ,  falls  sie  noch  er- 
halten sind,  meist  an  der  ventralen,  selten  an  der  dorsalen  Aussenwand 
des  Sackes.  Die  Höhle  selbst  wird  weder  von  Fäden  noch  von  Nerven 
durchzogen. 

Die  Myelocystocelen  treten  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  bei  lateralen 
Spalten  des  Rückgrates  auf  und  combiniren  sich  gern  mit  Defecten 
und  Asymmetrieen  der  Wirbelkörper  und  danach  oft  auch  mit 
Verkürzungen  des  Rumpfes,  die  bald  nur  im  Brusttheil  hervor- 
treten, bald  auch  den  Lendentheil  betheiligen.  Sehr  häufig  besteht 
gleichzeitig  eine  Bauchblasendarmspalte. 

Die  Myelocystocelen  sind  meist  von  der  äusseren  Haut  bedeckt, 
zuweilen  in  der  Tiefe  der  Weichtheile  verborgen.   Sie  können  sich  auch 
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mit    Meningocele   combiniren,    so    dass    eine  Xyelocystomenlngocele 
entsteht 

Bei  der  Bildung  der  verschiedenen  Formen  herniöser  Ausstülpungen 
der  Pia  mater  aus  dem  Wirbelkanal  sind  nach  v.  Recklinghausen 
stets  die  localen  Defecte  in  dem  knöchernen  Wirbelkanal  und  die 
mangelhafte  Ausbildung  der  Dura  mater,  die  an  Stelle  der  Ausbuch- 
,tung  meist  ganz  fehlt,  die  primäre  Störung.  Tarüffi  glaubt,  dass  in 
manchen  Fällen  die  Ursache  der  Spina  bifida  in  einer  Gefässhyper- 
plasie  der  Markplatte  gelegen  sei.  Die  Cysten  wachsen  aus  der  Tiefe 
und  heben,  falls  sie  eine  hinlängliche  Grösse  erreichen,  die  Haut  empor. 
In  seltenen  Fällen  kann  ihre  Kuppe  auch  zu  Tage  treten.  Kleinere 
bleiben  unterhalb  der  Rückenfascie  in  Muskeln  und  Fettmassen  ver- 
borgen (Spina  bifida  occulta,  Krypto-mero-rachischisis). 
Für  die  Genese  der  Myelocystocele  und  der  Myelocystomeningocele 
kann  man  nach  v.  Recklinghaüsen  weder  die  Persistenz  einer  Ver- 
bindung zwischen  MeduUarrohr  und  Hornblatt,  noch  auch  eine  Ein- 
lagerung von  Eihäuten  zwischen  Medullär-  und  Hornblatt,  noch  auch 
eine  übermässige  Dehnung  der  Rinnenwandung  durch  Knickung  der 
Axe  des  Embryos  verantwortlich  machen.  Das  Erste  ist  nach  ihm  ein 
mangelhaftes  Längenwachsthum  der  Wirbelsäule,  anatomisch  charakteri- 
sirt  durch  Kürze  der  Wirbelsäule,  durch  das  Fehlen  von  Wirbeln  oder 
Wirbeltheilen ,  durch  Absonderung  knöcherner  Keilstücke  von  den 
Wirbelkörpern  und  durch  einseitige  Bogendefecte.  Das  normal  wach- 
sende MeduUarrohr  wird  nach  v.  Recklinghausen  dabei  zu  lang  für 
den  Wirbelkanal,  legt  sich  in  Schleifen  oder  knickt  sich,  und  es  ist 
damit  auch  die  Neigung  zu  einer  partiellen  Aussackung  des  Medullar- 
rohres  an  Stelle  der  schärfsten  Biegung  gegeben.  Marghand  hält 
diese  Hypothese  indessen  nicht  für  alle  Fälle  für  zutreffend,  und  auch 
Arnold  ist  der  Ansicht,  dass  die  causalen  Beziehungen  zwischen  der 
Hemmungsbildung  der  Muskelplatten  und  Wirbelanlagen  einerseits, 
denjenigen  des  Medullarrohres  andererseits  wechselnde  sind,  und  dass 
verschiedene  schädliche  Einwirkungen  einzelne  oder  mehrere  der  hier 
in  Betracht  kommenden  Anomalieen  zur  Folge  haben  können. 

Wo  es  jeweilen  zur  Ausstülpung  kommt,  hängt  davon  ab,  wo  die 
Wand  des  Rückenmarkkanales  nachgiebig  ist,  d.  h.  wo  sich  Spalten 
vorfinden.  Sie  kann  danach  sowohl  nach  hinten  als  nach  der  Seite 
und  nach  vorn  erfolgen.  Am  häufigsten  liegen  sie  hinten  lateral  von 
der  Mittellinie.  Auf  der  Höhe  der  Säcke  fehlt  eine  Membran,  die  als 
Dura  angesehen  werden  kann,  stets.  Das  Wachsthum  der  myelocystischen 
und  meningocystischen  Säcke  ist  auf  congestive  und  entzündliche  Trans- 
sudation  zurückzuführen.  Zuweilen  findet  man  auch  noch  Residuen 
entzündlicher  Veränderungen,  welche  in  Verdickungen  der  Pia  und  in 
Bildung  von  Adhäsionsmembranen  und  Fäden  im  Innern  des  Sackes 
bestehen. 

Bei  Rachischisen  kommt  es  nach  v.  Recklinghaüsen  nicht  selten 
zu  Zwelthellungen  des  Bfiekenmarkes  (Diastematomyelie),  am 
häufigsten  bei  den  totalen,  wobei  freilich  die  Rückenmarksanlagen 
meistens  nur  angedeutet  sind.  Bei  partiellen  Rachischisen  sind  sie 
seltener,  dafür  sind  aber  die  getrennten  Rückenmarksstränge  besser 
ausgebildet,  und  die  fibrösen  und  knöchernen  Hüllen  können  am  Be- 
ginn oder  am  Ende  der  Spaltung  Scheidemarken  durchtreiben.  Es 
kommen  Fälle  vor,  bei  denen  jede  Rückenmarkshälfte  eine  H-förmige 
graue  Substanz  besitzt.     Die   Verdoppelungen   des  Rückenmarks  bei 
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Spina  bifida  und  Rachischisis  sind  nicht  als  wahre  Doppelbildungen 
mit  Verdoppelung  der  Rückenmarkssubstanz  anzusehen,  sie  repräsen- 
tiren  nur  eine  Divergenz,  nur  eine  mangelhafte  Vereinigung  der  sjrm- 
metrisch  angelegten  Rückenmarkshälften. 

In  seltenen  Fällen  kommen  auch  Verdoppelungen  des  Central- 
kanales  ohne  äussere  Spaltung  des  Rückenmarkes  vor  (Wagner, 
ScHtJppEL,  Pick). 

Die  Wirbelsäule  des  MeDSchan  ist  (Wiedersheim)  ein  in  Rückbildung 
begriifenes  Organ,  und  es  rückt  der  Becken gürtel  in  proximaler  Richtung 
vor.  Es  geht  das  daraas  hervor,  dass  Embryonen  von  9 — 10  mm  Länge 
38  Wirbel  besitzen,  während  dem  erwachsenen  Menschen  nur  33 — 34 
Wirbel  zukommen.  Bei  sechswöchentlichen  Embryonen  fliessen  der  36. 
bis  38.  Wirbel  zu  einer  Masse  zusammen,  in  die  später  auch  noch  der 
35.  einbezogen  wird.  Nach  Rosenbbrq  verbindet  sich  der  erste  Sacral- 
wirbel  später  mit  dem  Sacrum  als  der  zweite  und  dieser  später  als  der 
dritte.  Das  Becken  rückt  also  in  der  Ontogenese  nach  vom  und  gliedert 
hinten  Steissbeinwirbel  ab.  Die  Zahl  der  Steisswirbel  schwankt  zwischen 
4  und  5.  Verminderung  der  Lenden-  oder  Rückenwirbel  ist  nicht  selten, 
und  es  kommen  auch  Verschmelzungen  von  solchen  vor,  oft  auch  partielle 
Defecte.  (Ueber  Vermehrung  der  Wirbel  und  über  Schwanzbildung  siehe 
§   153.) 

Literatur  über  Defecte  an  den  Wirbeln. 

d*Ajatolo,  Contrib,  aUo  studio  ddU  varietä  nuwteriehe  dtUe  vertebre^  II  Morgagni  XXX  1888. 
Albrecht,  P ,  Ueher  eongenitalen  Dtftci  der  drei  letzten  Saoral-  u.  tämmtlioher  Steistiairbel  des 
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Bez,  Zwei  Fälle  eigenthUmlicher  Umbildung  des  normalen  WirbeÜypus^  Prager  Zeitsekr,  f.  HeHJc, 

VII  1886. 
Wiedariheim,  Der  Bau  des  Mensehen,  Freiburg  t.  B,  1893. 

Literatur  über  Rachischisis  und  Spina  bifida. 

Arnold,  Myelocyste,  Transposition  von  Oetceb^keimen  u.  Sympodie^  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  1894. 
BenekOf  Ein  Fall  von  unsymmetrischtr  Diastematomyelie  mit  Spina  bifida,  Beitr.  ».  path.  Anat.^ 

Festschr,  J.  kVagner,  Leipzig  1887. 
Braune,  Die  Doppelbildungen  u.  die  angeb.  Geschwülste  der  Kreuzbeingegend^  Leipzig  1862. 
Bmnner,  Spina  bifida  occuüa  mit  Bypertrichosis,   Vireh.  Areh.  129.  Bd, 
Chinri,  Prag,  med.   IVochenschr.   1884. 
CUnical  Society  of  London,    Report  of  the  Committee  on  Spina  bifida  and  its  treatmsnt^    Med. 

Times  I  188Ö. 
Bemme,  Bericht  über  d,  Thätigk.  d.  Kinder spitals,  Bern  1883,  und  Wiener  med.  Blätter  1884. 
Fiiehar  u.  Marchand,    Ueb.   d.    lumbo-dorsale  Bachisehisis  mit  Knickung  d,    Wirbelsäule  nebst 

Mittheilung  eines  Falles  v.  Myelocystocele  lunibo-sacralis,  Beitr.  v.  Ziegler   V  1889. 
Förster,  Die  Missbildungen  des  Menschen,  1865. 

Joachimithal,  Spina  bifida  mit  localer  Uypertrichosis,   Vireh.  Arch.  131     Bd.  1893. 
Koch,  W.,   MiUhiihmgen  über  Fragen  d.  wissensch.  Medicin  I,  Beitr.  zur  Lehre  von  der  Spina 

bifida,  Cassä  1881. 
KoUmann,  Spina  bifida  u.  Canalis  neurentericus,   Verhandl,  d,  AntU.  Qes.  1898. 
ICroner  u.  Marchand,  Meningooele  sacralis  anterior,  Arch.  f.  Gyn.  XVII  1881. 
Lebadeff,   Ueber  die  Entstehung  der  Anencephalie   u,   Spina  bifida,    Vireh.  Arch,  86.  Bd.  1881. 
Marchand,  Art.  Spina  bifida  in  Eulenburg's  Realencyklopädie. 

Mnioatello,  Die  angeb.  Spalten  d.  Schädels  u.  d.  Wirbelsäule,  Langenbeck's  Arch.  47.  Bd.  1894. 
T.  Becklinghaoaen,   Untersuchungen  über  Spina  bifida,   Vireh.  Arch.  106.  Bd.  1886. 
Bibbert,  Spina  bifida  occulta,    Vireh.  Areh,  132.  Bd.  1893. 
Rindfleiich,  Die  angeb.  Spaltung  der  Wirbelkörper,    Vireh.  Arch.  27.  Bd.   1863. 
de  Rnyter,  Schädel-  u.  Rüokgraisspalten,  LangenbecVs  Areh.  40.  Bd.   1890. 
Bnlier,  Spina  bifida  mit   Verdoppelung  des  Rückenmarks,  Beitr.  v.  Ziegler  XII  1893. 
Tarnffl,  DcUa  rachischisi,  Bologna  1890. 
▼irchow.  sein  Areh.  27.  Bd..  und  Die  krankh.  Geschwülste  I  1863. 
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Literatur  über  Verdoppelung  und  Agenesie 
des  Rückenmarkes. 

Toi,  Rivüt.  tperün,  dt  Frenairia  1878. 

Lebddeff,  EnUUkung  der  Anencephaüe  u.  Spina  b^ida,   Virch.  Areh,  86.  Bd.  1881. 

Lenhostek,  CansUUt's  Jahresher,  1858. 

Otllaeher  ( Vermehrung  des  Centralkanalet  bei  Thieren)^  SUxber,  d.  Wien.  Akad.  d.  Wies,  68.  Bd. 

1873,  u.  Innebrucker  8it9ber.   1875 
Pick,  Zur  Ageneeü  des  Rückenmarks,  Areh.  f.  Ptyeh.  VIII  1878. 
T.  Beoklinghanien,  l.  e. 

Behüppel,  üeber  Hydrotnydus,  Areh.  d.  HeäJc.  r/^865. 

Bnlser,  Spina  bifida  mit   Verdoppelung  des  Rückenmarks,  Beür.  v.  Ziegler  XII  1898. 
Wagner,  J.,  Reichert  $  u.  du  Bois-ReymondCs  Areh.  1861. 

§  145.  Die  Spaltbildungen  und  herniösen  Sackbildungen  an  der 
Wirbelsäule,  welche  in  §  144  beschrieben  worden  sind,  kommen  in  ent- 
sprechenden Formen  sämmtlich  auch  im  Kopftheil  des  Medullarrohres 
vor  und  führen  hier  zu  einer  Reihe  von  Missbildungen,  welche  zum 
Theil  ein  postembryonales  Leben  ausschliessen. 

In  den  höchsten  Graden  der  Missbildung  fehlen  die  knöchernen 
Theile  sowie  die  Haut  der  Schädeldecke  (Fig.  281,  S.  495,  und  Fig.  285) 
und  die  Oberfläche  der  Schädelbasis  ist  nur  mit  häutigen,  blut- 
reichen, schwammigen  Massen  bedeckt,  welche  aus  einem  gefässreichen, 
meist  von  Hämorrhagieen  durchsetzten  Bindegewebe  bestehen,  das  noch 
Reste  von  Hirngewebe  einschliessen  kann.  Man  kann  dasselbe  der  bei 
Rachischisis  gebrauchten  Bezeichnung  entsprechend  als  Area  cere- 
bro-vasculosa  bezeichnen. 


Fig.  285. 


Fig.  28ö. 


nia.     Um  die  Hälfte  verkleinert. 

Fiff.  286.     Kranioschißis    mit    En- 
cephalomeningocele. 

Die  Spaltbildung  kann  auf  das  Schädeldach  beschränkt  sein,  greift 
indessen  häufig  auch  auf  die  Wirbelbogen  über  (Fig.  281)  und  erstreckt 
sich  hier  verschieden  weit  nach  abwärts. 

Der  Defect  des  Schädeldaches  wird  als  Acranla  und  als  Cranio- 
schlsis,  die  gleichzeitig  mit  Wirbelspalten  verbundene  Acrania  als 
Cranlo-Rachischlsis  bezeichnet. 
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In  letzterem  Falle  ist  meist  auch  die  Wirbelsäule  verkürzt  und 
verkrümmt,  der  Kopf  in  Folge  davon  stark  nach  hinten  gezogen,  das 
Gesicht  nach  oben  gekehrt  (Fig.  281).  Durch  starkes  Hervortreten 
der  Augen  bei  mangelhafter  Entwickelung  der  Stirn  gewinnen  die 
Missbildungen  das  Aussehen  von  Kröten  (Krötenköpfe). 

Die  Defecte,  welche  die  einzelnen  Knochen  des  Schädeldaches  auf- 
weisen, sind  nicht  immer  die  nämlichen,  und  es  kommen  zwischen 
Fällen  von  vollständigem  Defect  der  seitlichen  und  oberen  Theile  der 
Schädelkapsel  und  zwischen  Mikroeephalen,  bei  denen  das  Schädeldach 
der  Norm  entsprechend  geschlossen,  aber  dabei  abnorm  klein  ist,  die 
verschiedensten  Zwischenformen  (Fig.  285  u.  Fig.  287)  vor.  Desgleichen 
ist  auch  die  Menge  der  vorhandenen  Gehirnsubstanz  und  die  Aus- 
bildung derselben  zu  einzelnen  erkennbaren  Hirntheilen  eine  wechselnde. 
Fehlen  makroskopisch  erkennbare  Hirntheile  ganz,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  totale  Anencephalie ,  partielle  Defecte  werden  den 
partiellen  Anencephalleen  zugezählt;  ist  das  Gehirnrudiment  klein 
und  beschränkt  es  sich 
auf  die  hinteren,  von 
den  Nackenwirbeln  um- 
schlossenen Theile,  so 
wird  die  Bildung  auch 
wohl  Derencephalle 
genannt. 

Fig.  287.  Partielle 
Agenesie  derKnochen 
des  Schädeldaches  bei 
Anencephalie.  a  Defect. 
b  Hinterhauptschuppe,  c 
Scheitelbein,  d  Stirnbein. 
Um  Vs  verkleinert. 
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Die  der  Schädelbasis  aufliegenden  Häute  bilden  oft  nur  eine 
schwammige  Masse  von  geringer  oder  massiger  Dicke.  Zuweilen  ragen 
indessen  auch  grössere  Säcke  (Fig.  275  a,  S.  483,  und  Fig.  285)  aus 
der  OeflFnung  zwischen  dem  rudimentären  Scheitelbein  und  der  Hinter- 
haupt- und  Stirnbeinschuppe  (Fig.  287  ab  cd)  hervor,  welche  aus  einem 
blutreichen  Bindegewebe  bestehen,  das  cystische  Hohlräume,  zuweilen 
auch  noch  markähnliche  Reste  von  Hirnsubstanz  einschliesst.  Säcke, 
die  nur  Hirnhäute  mit  cystischen  Bildungen  einschliessen ,  werden  als 
Meningocelen,  solche,  die  zugleich  auch  noch  Hirnsubstanz  ent- 
halten, als  Encephalomeningocelen  bezeichnet  (vergl.  §  146). 

Nach  G.-St.  Hilaire,  Förster  und  Panum  sind  die  Acranie  und 
die  Anencephalie  auf  eine  vor  dem  vierten  Fötalmonat  eintretende  ab- 
norme Ansammlung  von  Flüssigkeit  in  den  Hirnblasen,  auf  einen 
Hydrocephalus  zurückzuführen.  Dareste  und  Perls  bestreiten 
diese  Anschauung,  indem  sie  geltend  machen,  dass  die  Schädelbasis 
bei  Acranie  meist  nach  innen  gewölbt,  also  nicht  nach  aussen  gedrückt 
ist,  und  suchen  die  Ursache  der  Acranie  in  einen  von  aussen  auf  den 
Schädel  wirkenden  Druck  (Perls),  welcher  durch  die  Kopfkappe  des 
Amnion  ausgeübt  wird,  indem  dieselbe  der  Kopfbeuge  dicht  anliegt 
und  die  Ausbildung  des  Schädeldaches  hindert.  Lebedeff  sucht  die 
Ursache  der  Acranie  in  einer  abnorm  starken  Krümmung  des  Em- 
bryonalkörpers,   welche  dann  entstehen  soll,    wenn  das  Kopfende  des 
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Embryos  in  abnormer  Weise  in  die  Länge  wächst,  oder  die  Kopfscheide 
in  ihrer  Entwickelung  zurückbleibt. 

Durch  die  starke  Krümmung  soll  die  Umwandelung  der  Medullar- 
platte  in  ein  Medullarrohr  verhindert  oder  das  schon  gebildete  Me- 
dullarrohr  wieder  zu  Grunde  gerichtet  werden.  Daraus  würde  sich 
auch  das  spätere  Fehlen  des  Gehirnes,  sowie 'der  häutigen  und  knö- 
chernen Schädeldecke  erklären.  Die  in  den  Häuten  auf  der  Schädel- 
basis gelegenen  cystischen  Bildungen  lässt  Lebedeff  aus  den  Falten 
der  MeduUarplatte  entstehen,  welche  sich  in  das  Mesoderm  einsenken 
und  dann  abgeschnürt  werden. 

Sehr  wahrscheinlich  hat  die  Acranie  nicht  immer  dieselbe  Genese» 
und  während  in  dem  einen  Falle  die  von  Perls  und  Lebedeff  auf- 
geführten Einflüsse  oder  auch  Verwachsungen  mit  den  Eihäuten  (Fig.  275, 
S.  483)  die  Entwickelung  des  Schädels  und  des  Gehirnes  hemmen, 
muss  wahrscheinlich  in  anderen  Fällen  die  Missbildung  als  eine  pri- 
märe Agenesie  angesehen  werden,  deren  Entstehung  schon  im  Keime 
gegeben  war. 

Literatur  über  Acranie  und  Anencephalie. 

Förster,  Die  Müsbildungm  det  Mentchen,  1865. 

Keller,  Beür.  z.  Casuütik  u.  Theorie  d.  Mieabildungen,  I,'D.  Zürich  1886. 

Lebedeff,   Virch.  Areh,  86.  Bd. 

Perle,  AUgem,  Pathologie  II,  StnUgart  1879. 

T.  Beoklioghanifn,  UnUrs.  über  Spina  bifida,   Vitch,  Areh.  105.  Bd.  1886. 

§  146.  Finden  sich  in  einem  im  Allgemeinen  geschlossenen 
Schädeldache  partielle  Defecte,  so  können  sich  Theile  des  in  der 
Schädelhöhle  gelegenen  Inhaltes  nach  aussen  vordrängen  und  in  Form 
eines  hernienartigen  Sackes  nach  aussen  treten,  welcher  demgemäss 
auch  als  Hemla  cerebri  oder  Kephalocele  (Fig.  288)  bezeichnet  wird. 
Ossificationsdefecte  (Ackermann),  sowie  eine  local  verringerte  Resistenz 
der  membranösen  Schädelkapsel  sind  wohl  meistens  das  Primäre,  doch 
können  auch  Verwachsungen  der  Hirnhaut  mit  dem  Amnion  (St.Hilaire) 
die  Ursache  sein. 

Die  Grösse  des  nach  aussen  tretenden  Sackes  ist  bald  nur  klein 
und  nur  bei  aufmerksamer  Untersuchung  des  Kopfes  bemerkbar,  bald 
gross,  dem  Volumen  des  Gehirnes  nahestehend.  Ist  nur  die  Arach- 
noidea  und  Pia  durch  Ansammlung  von  Flüssigkeit  im  Subarachnoideal- 
raum  ausgetreten,  so  bezeichnet  man  die  Hernie  als  Menlngocele,  ist 
gleichzeitig  auch  Hirnsubstanz  vorgefallen,  als  Meningoeneephaloeele» 
Durch  Vorfall  von  Hirnmasse  und  Pia  ohne  Flüssigkeitsansammlung 
entsteht  eine  Encephalocele ,  schickt  ein  Hirnventrikel  einen  mit 
Flüssigkeit  gefüllten  Fortsatz  in  die  prolabirte  Hirnmasse,  eine  Hydr- 
encephaloeele. 

Der  Hirnbruch  sitzt  am  häufigsten  am  Hinterkopf  (H e r n i a  occi- 
pitalis)  dicht  über  dem  Foramen  magnum  (Fig.  288),  an  der  Nasen- 
wurzel und  am  unteren  Rande  der  Stirnnaht  (H.  syncipitalis), 
kommt  indessen  auch  im  Gebiete  der  Schläfenschuppen,  der  Schädel- 
basis, der  Fissura  orbitalis  etc.  vor. 

Findet  eine  bedeutende  Entwickelungshemmung  vornehmlich  im 
Gebiete  der  vordersten  der  drei  Gehirnblasen  statt,  so  kann  das  Gross- 
hirn einfach  bleiben  (Kyklencephalie  s.  Kyklocephalie  von 
St.  Hilaire),  während    gleichzeitig  .auch  eine  mangelhafte  Trennung 
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der  Augenblasen  statthat  Bei  höheren  Graden  der  Entwickelungs- 
Störung  bildet  sich  alsdann  nur  ein  einziges  in  der  Stirnmitte  ge- 
legenes Auge  oder  aber  zwei  untereinander  verbundene,  in  einer  Höhle 
gelegene  Augen  (Fig.  289),  so  dass  die  Missbildung  als  Kyklopie  oder 

Fig.  288. 


Fiff.  288.  Hydrencepha- 
locele  occipitalis. 

Fig.  289.     Synophthal- 
mus  8.  Kyklopia. 


als  Synophthalmle  und  als  Arhincneephallc  (Kundrat)  bezeichnet 
wird.  Gleichzeitig  ist  auch  die  Nase  verkümmert  (Fig.  289)  und  bildet 
ein  oberhalb  des  Auges  gelegenes  rtisselförmiges,  einer  knöchernen 
Stütze  entbehrendes  Hautanhängsel  (Ethmocephalie). 

Sind  die  Augen  getrennt,  aber  einander  abnorm  genähert,  so  kann 
die  Nase  im  Allgemeinen  normal  sein,  ist  aber  an  der  Wurzel  auf- 
fallend schmal  (C  e  b  o  c  e  p  h  a  1  i  e). 

Bei  hohen  Graden  der  hierher  gehörenden  Missbildung  können 
das  Siebbein  und  das  Nasenseptum  fehlen  und  die  Oberlippe  und  der 
Gaumen  in  der  Mitte,  oder  einseitig  oder  doppelseitig  gespalten  sein 
(Kundrat).  Bei  geringen 
Graden  der  Missbildung  ist 
nur  die  Stirn  verschmälert 
und  scharf  kielförmig  zu- 
gespitzt. 


Fig.  21K).  Durch  einen  Fron- 
talschnitt eröffnete  Kopf- 
höhle eines  öynophthal- 
mus  mikrostom  US  (von  hinten 
gesehen),  a  Haut  und  subcutanes 
Gewebe,  b  Schädeldach,  c  Dura 
mater.  d  Tentorium.  e  Arach- 
noidea.  f  Von  der  Pia  mater 
bedeckte  Hinterfläche  des  aus 
einer  dünnwandigen  Blase  be- 
stehenden Grosshims.  a  Wul- 
ßtiffer  Rand  der  Hirnblase,  h 
SuDarachnoidealraum  hinter  der 
Himblase.  i  Höhle  der  Gehirn- 
blase, durch  den  erweiterten 
Querschhtz  mit  dem  Subarach- 
noidealraum  in  Verbindung,  h 
Schnitt  durch  den  Vierhügei. 
/  Schnitt  durch  das  Kleinhirn. 
ffi  Atlas.    */^  der  natüri.  Grösse. 
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Das  Grosshirn  bildet  bei  (den  höchsten  Graden  der  Missbildung 
eine  Blase  (Fig.  290  f,  t) ,  welche  einen  mehr  oder  minder  grossen 
Theil  der  Schädelhöhle  einnimmt,  mit  einer  klaren  Flüssigkeit  gefüllt 
and  zugleich  auch,  soweit  die  Blase  dem  Schädeldach  nicht  anliegt^ 
von  Flüssigkeitsmassen,  die  im  Subarachnoidealraum  (ä)  liegen,  über- 
lagert ist  Bei  geringeren  Graden  sind  nur  einzelne  Hirntheile  unaus- 
gebildet,  so  namentlich  der  Riechnerv  und  der  Riechlappen,  der 
Balken,  ein  Theil  der  Windungen  etc.  Die  Sehhügel  sind  häung  unter- 
einander verschmolzen.  Das  Chiasma  und  die  Tractus  optici  können 
fehlen  oder  erhalten  sein.  Vierhügel  (i).  Brücke,  verlängertes  Mark 
und  Kleinhirn  (/)  pflegen  erhalten  zu  sein. 

Literatur  über  Schädeldefecte  und  Hirnhernien. 

Ackermann,  Die  Sehäddd^ormüät  hei  der  EncephaloeeU  eongenOa,  Halle  a,  8.  1881. 
Arnold,  Oehim,  Rtlckcnmark  «.  Schädel  eines  Hemieephahu^  Beitr.  v.  Ziegler  XI  1892. 
Beneke,  Zwei  Fälle  vofi  muUiplen,  Hirnhernien,   Vireh   Arch,  119.  Bd, 
Barger,  Omeidiratione  tur  Forigine  et  le  mode  de  dheloppement  de  eertaitut  ene^htUocUes^  Revue 

de  chir.  1890. 
F5rfter,  Misebildmngen  des  Menschen^  Jena  1865. 
Fridolin,  Ueber  deftcU  Schädel,   Vireh,  Arch.  116.  Bd, 
Knndnit.  Die  Arhinencephalie,  Graz  1882. 

XotkateUo,  Die  angeb,  SpalUn  des  Schädels,  Langenbeck's  Arch,  47.  Bd    1894. 
de  Bnyter,  Schädel-  u,  RückgraUspalien,  LangenheeVe  Arch,  40.  Bd.  1890. 
Bpring,  Monographie  de  la  hrmie  du  eerveau,  BruxeUet  1858. 
Talko,   Ueher  angeborene  Himhemien,   Vireh.  Arch.  50.  Bd. 
Virehow,  Die  krankh.  OeechwüleU  1. 


c)  Die  MissbilduDgen  im  Gebiete  des  Gesichtes  und 

des  Halses. 

§  147.  Die  Ausbildung  des  Gesichtes  erleidet  nicht  selten  Stö- 
rungen, die  zu  mehr  oder  minder  hochgradigen  Missblldungen  des 
O^sichtes  führen,  welche  entweder  für  sich  auftreten  oder  sich  mit 
Missbildungen  des  Hirntheils  des  Kopfes  combiniren.  Bleiben  der 
Stirnfortsatz  und  die  Kieferfortsätze  des  ersten  Kiemenbogens  ganz 
rudimentär  oder  werden  sie  durch  pathologische  Processe  in  grösserem 
Umfange  zerstört,  so  bleibt  an  Stelle  des  Gesichtes  eine  offene  Bucht, 
Zustände,  die  als  Aprosopie  und  Schlstoprosople  (Gesichtsmangel 
und  Gesichtsspalte)  bezeichnet  werden  und  welche  auch  mit  einem 
Defect  von  Nase  und  Augen  verbunden  sein  können. 

Häufiger  als  diese  grossen  Defecte  werden  kleinere  Spalten,  welche 
sich  über  die  Lippen,  den  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers,  den  Ober- 
kiefer selbst  und  über  den  harten  und  weichen  Gaumen  (Fig.  291) 
erstrecken  und  als  Cheilo-Gnatho-Palatoschisis  oder  Wolferachen  be- 
zeichnet werden,  beobachtet.  Die  Missbildung  hat  eine  Verbindung 
der  Nasenhöhle  mit  der  Mundhöhle  zur  Folge  (Fig.  291).  Der  harte 
Gaumen  ist  in  dem  an  den  Vomer  anstossenden  Theil,  der  weiche 
Gaumen  in  der  Mitte  gespalten.  Im  Alveolarfortsatz  des  Oberkiefers 
hat  die  Spalte  ihren  Sitz  zwischen  dem  Eckzahn  und  dem  äusseren 
Schneidezahn  oder  zwischen  letzterem  und  dem  inneren  Schneidezahn. 
Die  Missbildung  kann  sowohl  doppelseitig  (Fig.  291),  als  auch  einseitig 
auftreten  und  ist  bald  eine  primäre  und  damit  auch  vererbbare,  bald 
eine  secundär  erworbene,  welche  zum  Theil  durch  amniotische  Ver- 
wachsungen (Fig.  276,  S.  484)  verursacht  wird. 
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Nicht  selten  sind  nur  einzelne  Abschnitte  der  aufgeführten  Gegend 
gespalten,  wie  die  Oberlippe  (Hasenscharte,  Labium  lepori- 
num),  oder  auch,  wenn  auch  seltener,  nur  der  harte  oder  nur  der 
weiche  Gaumen.  Der  geringste  Grad  der  Spaltung  wird  durch  Ein- 
kerbungen oder  narbige  Linien  an  der  Lippe  oder  auch 
durch  gabelige  Theilung  der  Uvula  repräsentirt 


Fig.  291. 


Fig.  292. 


Fig.  291.    Doppelseitiger 
Wolfsrachen. 

Fig.  292.     Agnathie   und 
Synotie  (nach  Guardan). 


Als  schräge  Ocsichtsspalte  oder  Prosoposchisis  (Fig.  276  e,  S.  484) 
bezeichnet  man  eine  Spaltbildung,  welche  vom  Munde  nach  einer  Augen- 
höhle zieht  und  meistens  mit  Missbildungen  des  Gehirnes  verbunden 
ist  Nach  Morian  kann  man  drei  Formen  unterscheiden.  Die  erste 
ist  eine  Spalte,  welche  als  Hasenscharte  am  Oberlippensaume  beginnt 
und  von  da  in  die  Nasenhöhle  und  weiterhin  um  die  Nasenflügel  herum 
nach  der  Augenhöhle  zieht  und  sich  auch  noch  über  dieselbe  hinaus 
fortsetzen  kann.  Die  zweite  Art,  die  ebenfalls  an  der  Oberlippe  im 
Gebiet  der  Hasenscharte  beginnt,  zieht  auswärts  von  der  Nase  nach 
der  Augenhöhle.  Die  dritte  Form  geht  vom  Mundwinkel  aus  durch 
die  Wange  nach  der  Lidspalte  und  durchsetzt  den  Oberkieferfortsatz 
auswärts  vom  Dens  caninus.  Eine  als  quere  Wangenspalte  be- 
zeichnete Spaltbildung  zieht  vom  Mundwinkel  nach  der  Schläfengegend. 

Als  mediane  Gesichtsspalte  bezeichnet  man  Spaltbildungen,  die 
in  der  Medianlinie  verlaufen  und  die  Nase  und  den  Oberkiefer  wie 
den  Unterkiefer  betreffen  und  von  da  bis  zum  Sternum  hinunterreichen 
können.    Die  Zunge  kann  dabei  ebenfalls  gespalten  sein  (Wölfler). 

Alle  aufgeführten  Spalten  können  sich  auf  kleinere  Abschnitte  der 
genannten  Regionen  beschränken  und  reichen  auch  verschieden  weit 
in  die  Tiefe. 

Bleiben  von  den  Kiemenbögen  namentlich  die  Unterkieferfortsätze 
des  ersten  Kiemenbogens  in  der  Entwickelung  zurück,  so  wird  auch 
der  Unterkiefer  mangelhaft  ausgebildet  und  kann  ganz  fehlen,  und  es 
entstehen  dann  jene  Missbildungen,  welche  als  Brachygnathie  und  als 
Agnathie  (Fig.  292)  bezeichnet  werden.    Die  untere  Gesichtshälfte  er- 
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scheint  dabei  wie  abgeschnitten ;  die  Ohren  sind  einander  zuweilen  bis 
zur  Berührung  genähert  (Synotie).  Gewöhnlich  sind  auch  die  Ober- 
kieferfortsätze mangelhaft  entwickelt,  nicht  selten  auch  das  Ohr  miss- 
bildet. 

Abnorme  Grösse,  Makrostomie,  Kleinheit,  Mikrostomie, 
Verschluss,  Atresia  oris,  und  Verdoppelung  des  Mundes,  Di- 
stomie,  sind  alle  selten. 

Werden  von  den  beim  Embryo  vorhandenen  äusseren  Kieraen- 
furchen  oder  inneren  Kiementaschen  Theile  nicht  geschlossen,  so  bleiben 
nach  aussen  oder  innen  sich  öffnende  Fisteln  oder  auch  abgeschlossene 
Cysten  zurück,  von  denen  die  ersteren  als  FIstula  colli  eongenita 
bezeichnet  werden.  Die  OeflFnungen  der  äusseren  Fisteln  finden  sich 
meist  seitlich  am  Halse,  seltener  der  Mittellinie  genähert  oder  in  der 
Mittellinie,  die  Oeifnungen  der  inneren  Fisteln  liegen  in  dem  Pharynx 
oder  in  der  Trachea  oder  im  Kehlkopf.  Häufig  bilden  die  Kiemen- 
taschenreste  nur  ein  Divertikel  der  letztgenannten  Organe.  Die  Fisteln 
sind  meist  mit  Schleimhautepithel,  das  zuweilen  Flimmerhaare  besitzt^ 
ausgekleidet,  stammen  sonach  von  der  visceralen  Kiementasche  ab, 
nach  V.  Kostanecki  und  v.  Mielecki  meist  von  der  zweiten.  In 
seltenen  Fällen  kommt  auch  eine  vollständige  Kiemenfistel  mit  äusserer 
und  innerer  Oeffnung  vor. 

Die  aus  den  Kiementaschen  hervorgehenden  Klementaschen- 
cysten  sind  bald  mit  Schleimhaut  (Flimmerepithel)  ausgekleidet  und 
schliessen  Flüssigkeit  ein  und  werden  dann  als  Hydrocele  colli 
congenita  bezeichnet;  bald  besitzen  sie  eine  epidermoidale  Wand- 
bekleidung und  schliessen  epidermoidale  Zellmassen  ein  und  werden 
danach  den  Atheromen  und  Dermoiden  zugezählt.  Störungen 
der  Entwickelung  am  vorderen  Ende  der  Kiemenbogen  (mesobran- 
chiales  Feld)  und  im  Gebiet  der  dritten  Kiementasche  (Thymusanlage) 
und  Kiemenfurche  können  zur  Bildung  von  Dermoiden  in  der 
Snbmentalgegend,  im  Zungengrunde  und  im  Mediastinum 
führen. 

Gesicht  und  Hals  entstehen  theils  aus  einer  unpaaren  Anlage,  theils 
aus  paarigen  Anlagen,  von  denen  die  letzteren  durch  die  von  den  Seiten- 
theilen  der  Schädelbasis  in  der  primitiven  Schlundwand  nach  der  Bauch- 
seite wachsenden  Kiemen-  oder  Visceralbögen  gegeben  sind,  während  der 
unpaare,  als  Stirnforsatz  bezeichnete  Theil  eine  Verlängerung  der  Schädel- 
basis und  des  Schädeldaches  nach  unten  bildet  und  nichts  anderes  dar- 
stellt als  das  vordere  Ende  des  Schädels.  Zwischen  den  einzelnen  Kiemen- 
bogen liegen  zu  einer  gewissen  Zeit  spaltförmige,  als  Kiementaschen  be- 
zeichnete Gruben. 

Der  Stirnfortsatz  und  der  erste  Kiemenbogen  begrenzen  die  grosse 
primitive  Mundöffnung,  welche  eine  rautenförmige  Gestalt  besitzt.  Im 
Laufe  der  Entwickelung  bildet  der  erste  Kiemenbogen  zwei  Fortsätze,  von 
denen  der  kürzere  sich  der  Unterfläche  des  Vorderkopfes  anlegt  und  den 
Oberkiefer  bildet,  während  aus  dem  längeren  unteren  der  Unterkiefer  sich 
entwickelt.  Der  Stirnfortsatz,  der  die  vordere  Begrenzung  darstellt,  bildet 
eine  breite  Verlängerung  der  Stirn  und  treibt  weiterhin  zwei  seitliche 
Fortsätze,  welche  als  äussere  Nasenfortsätze  bezeichnet  werden.  Durch 
weitere  Differenzirung  wird  aus  dem  eigentlichen  Stirnfortsatz  das  Septum 
narium,  welches  seitlich  mit*  zwei  Spitzen,  den  inneren  Nasenfortsätzen, 
die    äussere    Nasenöffnung   und    die   Nasenfurche    begrenzt.     Die    äusseren 
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Nasenfortsätze  sind  die  Seitentheile  des  Schädels  und  entwickeln  später  in 
sich  die  Siebbeinlabyrinthe,  das  knorpelige  Dach  und  die  Seitentheile  des 
vorderen  Abschnittes  der  Nasenhöhle.  In  einem  bestimmten  Stadium 
bilden  sie  mit  dem  Oberkieferfortsatze  eine  Furche,  die  von  der  Nasen- 
furche  bis  zum  Auge  verläuft  und  als  Thränenfurche  bezeichnet  wird. 

Anfangs  ist  die  Mundhöhle  eine  weite  Bucht,  doch  wird  sie  schon 
frühzeitig  in  einen  unteren  grösseren  digestiven  und  einen  oberen  engeren 
respiratorischen  Abschnitt  gesondert,  indem  die  Oberkieferfortsätze  des 
ersten  Kiemenbogens  die  Gaumenplatten  bilden,  die  von  der  achten  Woche 
an  untereinander  verschmelzen  und  sich  zugleich  mit  dem  unteren  Eand 
der  Nasenscheidewand  vereinen.  Die  Schliessung  der  vorderen  Gaumen- 
abschnitte erfolgt  früher  als  diejenige  der  hinteren. 

Durch  Verschmelzung  der  einander  benachbarten  Theile  der  Stirn- 
und  Nasenfortsätze  mit  den  Oberkieferfortsätzen  entsteht  eine  einfache 
Wangengegend  und  ein  continuirlicher  Oberkieferrand,  der  weiterhin  die 
Lippe  und  den  Alveolarrand  des  Ober-  und  des  Zwischenkiefers  bildet, 
während  aus  dem  Stirnfortsatz  die  äussere  Nase  hervorwuchert.  Die 
Zwischenkiefer  bilden  sich  als  selbständige  Knochen,  und  man  kann  jeder- 
seits  einen  Zwischenkiefer  unterscheiden,  doch  verschmelzen  beide  sehr 
bald  sowohl  untereibander  als  mit  dem  Oberkiefer. 

Literatur  über  Wolfsrachen,  Hasenscharte,  schräge 
und  mediane  Gesichtsspalte. 

Albrecht,  Areh,  /,  Okir.  XXX J,  Fortichr.  d.  Med.  Hl  1885.  und  Bid.  CentrML    V. 

Bartelt,  Ue&er  vernarbte  Lippenspalten,  Arch, /.  Anat.  u,  Phye.  1872. 

Biondi,  LipptnepaUe  tmd  deren  Oamplicatianen,    Vir  eh.  Arch.  111.  Bd 

Förster,  I>ie  Misthüdungen  des  Menschen,  Jena  1865. 

HU,  Anatomie  menschlicher  Embryonen  III  1885. 

Kindler,  Linksseit.  Natenspalte,  verbunden  mit  Defeci  d.  Stirnbeins,  Beitr,  v.  Ziegler  VI  1889. 

V.  Kölliker,  Lehrb.  d,  Entwickelungsgesehiehte,  u.  Siistber.  d,  Wünämrger  phys.-med.  Oes,  1885. 

KöUiker,  Th.,    üeber  das  O*  intermaxiüare  des  Mensehen  und  die  Anatomie  der  Hasenscharte 

und  des  Wolfsrachens,   Halle  1882,    und  Üeber   die    einfache  Anlage   des  Zwisehenkiefers^ 

Anat.  An».  III  1890,  p.  672. 
▼.  Kottaneeki,  Missbildungen  in  der  Kopf-  und  Halsgegend,    Virch,  Arch,  123.  Bd, 
Krmeke,  Langenbecfs  Arch.  XX, 

Laacereanx,   TraiU  d'anat.  paihcl.  /,  Paris  1875—1877. 
Lennelongüe,  Du  dheloppement  de  Vintermaxillaire  externe  et  de  son  incisive  apr^  Vezamen  des 

cyclociphaliens.  Consiquences  qui  en  dicoulent  au  point  de  vue  de  la  pathoginie  des  fUsures 

osseuses  de  la  face,  Arch.  de  mid.  emp,  II  1890. 
Hadelcing,  2iwei  seltene  Missbildungen  des  Gesichtes;  ünterUppenfistel  und  seitliche  Nasenspalte, 

Langenbeck's  Arch.  87.  Bd.   1889. 
Merkel.  Oesicktsspalte,  Topograph.  Anatomie,  II.  He/t  1887. 
▼.  Meyer.  Deutsehe  Zeitschr.  f.  Chir.  XX. 
Morian,    üeber   die    schräge    GesiehtsspaUe,    Arch.  f.    kUn.  Ohir,  XXXV,    und    Berliner    Hün. 

Wochenschr.  1886. 
Müller,  Die  Hasenscharten  der  Tübinger  chir.  Klinik  i.  d.  J.  1843—1885,  Tübingen  1885. 
Stdkr,  Arch,  f.  klin.  Chir,  XXXI  1885. 
Tunfil,    Casi   di  meso  •  rino  -  schisi  neW   uomo,    Mem.   della  B,  Acc,  deüe  Sc.  deW  Istituto  di 

Bologna  1890. 
VolkmABn,  V.  Langenbeek's  Arch,  II. 

Warynski,    ContribuHon  ä  Vkude  du  beo  de  lihnre  simple  et  complexe,   Virch,  Arch,  112.  Bd. 
Wölfler,  Zur  Oasuistik  der  medianen  Oesiehtsspalte,  LangeribecVs  Arch.  40.  Bd,  1890. 

Literatur  über  Kiemengangsfisteln  und  Cysten. 

Baamgarten  u,  Henmann,  Arch.  f,  kUn,  Chir.  XX  1878. 

Bidder,  Knorpelgeschwulst  am  Halse,  Virch.  Arch    120.  Bd. 

Piseker,  Krankheiten  des  Halses,  Dtseh.  Chir.  84.  Lief. 

Franke,  Bhitcysten  d,  seitl.  Halsgegend,  D.  Zeitschr,  f.  Chir.  28.  Bd.  1888  {Lit.). 

Frobeniof,  üeber  einige  angeb.  Cystengeschwülste  des  Halses,  Beitr.  v.  Ziegler  VI  1889. 
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Heniiagtr,   Vireh,  Areh.  S9.  u.  S8.  Bd.,  und  DUeh.  Zeütchr.  /.  Thienud,  II  1876. 

T.  KottaneoU,  Zur  Kenntn.  d.  FharynxdivertüM   des  Meniehen,   Vireh.  Arck,   117.  Bd.  1889. 

T.  Koataneeki  u.  t.  Mieleeki,  Die  angeb,  Balakiemenfieiebt,   Vüreh,  Arch.  l%0,  u,  121.  Bd.  %  ^ 

Behn,   Vireh.  Arek.  6S.  Bd. 

Bieluurd,  GeteheiÜMU  der  KiementpaUen,  Beitr.  v,  Bnme  III  1888  (Lü.). 

Schede,  Ärek.  /.  Mm.  Chir.  XIV  1872. 

Btrftbing,  Zur  Lehre  v.  d.  eongen.  HaU-Luftröhrmifittdn,  D.  med.   Wodkemekr.  1892. 

Yircliow,    FaU   von    Balikiemenfittel,    Vireh.    Arch.    82.    Bd,;    Tiefee    auriealaret    Dermoid, 

iö.  36.  Bd. 
Zahn,  ZeiUehr.  J.  Chir.  XXII  1885. 


d)  Der  mangelhafte  Verschluss  der  Bauch-  und  Brust- 
höhle und  die  damit  zusammenhängenden  Miss- 
bildungen. 

§  148.  Die  Ausbildung  der  Leibesform  aus  den  flachen  Embryonal- 
anlagen wird  in  erster  Linie  dadurch  eingeleitet,  dass  die  einzelnen 
Keimblätter  derselben  sich  von  dem  äusseren  embryonalen  Bezirk  ab- 
schnüren und  sich  hierbei  zu  Röhren  einfalten,  wobei  die  Rumpfplatte 
zur  röhrenförmigen  Rumpfwand,  die  Darmplatte  zum  Darmrohr  wird 
(Hertwig). 

Die  Einfaltung  des  Keimblattes  erfolgt  sowohl  am  Kopf-  und 
Schwanzende  als  auch  an  den  Seitentheilen  der  Embryonalanlagen,  und 
indem  sich  die  Firsten  der  Falten  allseitig  entgegenwachsen,  bilden 
die  Rumpfplatten  ein  Rohr,  dessen  Höhlung  schliesslich  nur  noch  in 

der  Gegend  des  Hautnabels 
durch  eine  stielartige  Ver- 
bindung mit  der  Höhle  des 
nunmehr  als  Hautdottersack 
bezeichneten  ausserembryo- 
nalen  Bezirks  der  Keimhaut 
in  Verbindung  steht.  Wäh- 
rend so  die  Seiten-  und 
Bauchwand  des  Embryos  ge- 
bildet wird,  schliesst  sich 
im  Innern  der  Leibeshöhle 
auch  die  Darmrinne  zu  einem 
Rohr,  das  nur  an  einer  als 

Darmnabel  bezeichneten, 
innerhalb     des     Hautnabels 
gelegenen  Stelle   vermittelst 
eines   als   Ductus  omphalo- 

mesaraicus   bezeichneten 
Ganges  mit  dem  Darmdotter- 
sack in  Verbindung  steht. 

Der  Ductus  omphalo- 
mesaraicus  obliterirt  in  der 
sechsten  Woche,  der  völlige 
Abschluss  der  Bauchhöhle 
erfolgt  in  der  achten  Woche. 
Die  Entwickelungshem- 
mungen  bei  der  Bildung 
der  ventralen  Leibeswand 
können  an  verschiedenen 
Stellen    auftreten    und  ver- 


^3?^ 


Fig.  293.   Hernia  funiculi  umbilicalis. 
Auf  Vs  verkleinert. 
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schiedene  Grade  erreichen,  kommen  indessen  am  häufigsten  im  Gebiete 
des  Nabels  vor,  wo  der  Schluss  zuletzt  erfolgt.  Sind  an  dieser  Stelle  die 
Bauchdecken  nur  unvollkommen  entwickelt,  so  dass  ein  grösseres  oder 
kleineres  Gebiet  der  Bauchhöhle  nur  durch  das  Peritoneum  und  die 
Scheide  der  Nabelschnur,  d.  h.  das  Amnion  abgeschlossen  und  zugleich 
durch  eingelagerte  Eingeweide  vorgedrängt  wird  (Fig.  293),  so  bezeich- 
net man  dies  als  Omphalocele  oder  Hernia  Amlculi  nmbilicalls  oder 
Nabelsehnurbnich.  Der  Nabelstrang  setzt  sich  entweder  an  die  Kuppe 
oder  an  eine  seitlich  gelegene  Stelle  des  Bruchsackes  an  und  ist  mehr 
oder  weniger  verkürzt. 

Bleiben  die  vorderen  Bauchwände  ganz  oder  nahezu  ganz  unver- 
einigt, so  entstehen  jene  Zustände,  welche  man  als  Fissura  abdomi- 
nalis, s.  Gastrosehisis  completa  und  als  Thoracogastrosfhisls  be- 
zeichnet, und  welche  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  die  in  der 
Entwickelung  zurückgebliebenen  Bauchdecken  nicht  vom  Amnion  ab- 
geschnürt sind,  sondern  in  dasselbe  übergehen.  Ein  grosser  Theil  der 
Eingeweide  liegt  in  einem  vom  Amnion  und  vom  Peritoneum  gebildeten 
Sack;  das  Peritoneum  kann  auch  fehlen,  ebenso  fehlt  oft  eine  Nabel- 
schnur, indem  die  Nabelgefässe,  ohne  sich  zu  vereinigen,  zur  Placenta 
ziehen. 

Eine  auf  die  Brustgegend  beschränkte  Spaltung  nennt  man  Tho- 
raeosehisls.  Drängt  sich  das  Herz  durch  eine  vor  ihm  befindliche  Spalte, 
nur  vom  Pericard  bedeckt  oder  ganz  frei,  vor,  so  bezeichnet  man  dies 
als  Ektopia  eordis. 

Durch  Beschränkung  der  Spaltung  auf  das  Gebiet  des  Sternum 
entsteht  die  Fissnra  stemi,  welche  sich  bald  über  das  ganze  Brust- 
bein, bald  nur  über  einen  Theil  desselben  erstreckt  und  bald  nur  die 
knöchernen  Theile,  bald  auch  die  Haut  betrifft 

Fällt  durch  eine  abdominale  Spalte  die  hinter  derselben  gelegene 
Harnblase  vor,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  als  Ektopia  resicae 
nrinariae. 

Bei  abdominalen  Fissuren  kommen  nicht  selten  auch  Spaltungen 
der  hinter  der  Bauchwand  gelegenen  Theile  vor,  und  zwar  sowohl  bei 
grösseren  (totalen)  als  auch  bei  kleinen  (partiellen).  Ist  bei  Spalten  im 
Gebiete  der  unteren  Bauchgegend  auch  die  Harnblase  gespalten,  so 
dass  deren  hintere  Wand  in  der  Lücke  der  Bauchwand  frei  zu  Tage 
tritt  (Fig.  294  c),  so  bezeichnet  man  dies  als  Fissura  oder  auch  als 
Ekstropnia  s.  Inversio  vesicae  urinariae.  Zuweilen  ist  gleichzeitig 
auch  der  Beckenring  und  die  Harnröhre  gespalten,  wobei  letztere 
eine  nach  vorn  offene  Hohlrinne  (Fig.  294  e)  bildet,  so  dass  sich  also 
die  Blasenspalte  mit  einer  Fissura  genitalis  und  mit  Epispadia  ver- 
bindet. 

Combinirt  sich  eine  Bauchspalte  oder  eine  Bauch-  und  Blasenspalte 
mit  der  Spaltung  des  Darmes,  so  entsteht  eine  Fissura  abdominalis 
intestinalis  oder  resico-intestlnalis.  Die  Darmspalte  hat  dabei  ihren 
Sitz  im  Coecum  oder  im  Anfang  des  Colons,  und  es  drängt  sich  die 
Schleimhaut  des  offen  gebliebenen  Darmabschnittes  in  ähnlicher  Weise 
wie  die  Hinterwand  der  Blase  vor,  so  dass  man  den  Zustand  auch  als 
Ekstrophia  s.  Inversio  intestini  bezeichnet. 

Erfährt  der  Ductus  omphalo-mesaraicus  nicht  die  normale  Rück- 
bildung, so  bleibt  am  unteren  Theil  des  Dünndarmes  ein  senkrecht 
von  dessen  äusserem  Rand  abgebender,  als  MeckePsches  Divertikel 
bezeichneter  Appendix  des  Darmes  zurück,  welcher  meistens  das  Aus- 
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sehen  eines  Handschuhfingers  hat  und  entweder  frei  endet  oder  im 
Nabelring  fixirt  ist  und  zuweilen  sich  am  Ende  erweitert.  Bei  Ver- 
wachsung mit  dem  Nabelring  kann  Darmschleimhaut  im  Nabel  in  Form 
einer  Geschwulst  zu  Tage  treten  (Ektopia  intestini,  Adenoma 
umbilicale).  In  sehr  seltenen  Fällen  kann  sich  auch  eine  mit 
Schleimhaut  ausgekleidete  Cyste  oder  Dottergangscyste  in  der  Bauch- 
wand bilden. 


Fig.  294.  Fissura  abdominis  et  vesicae  urinariae  bei  einem  18  Tage 
alten  Mädchen,  a  Hautrand,  h  Peritoneum,  c  Blase,  d  Kleine,  dem  Trigonum 
lieutaudi  entsprechende  Blasenhöhle,  e  Rinnenförmige  Urethra,  f  Die  kleinen 
Schamlippen. 

Die  Nabelschnurbrüche  und  die  obere  Bauchspalte  sind  häufig  mit 
Kranio-Rachischisis  combinirt,  während  die  Bauchblasendarmspalte  mit 
Myelocystocele  verbunden  zu  sein  pflegt,  und  es  sind  nach  v.  Reck- 
LiNGHAüSEN  beide  Missbildungen  als  einander  coordinirt  anzusehen. 
Ausserdem  kommen  bei  grösseren  Bauchspalten  häufig  lordotische  und 
skoliotische  Verkrümmungen  der  Wirbelsäule  vor. 

Literatur  über  Bauch-  und  Brustspalten  und  über 
MBCKEL'sches  Divertikel  und  Darmektopie. 

Ahlfeld,  Areh,  /.  Oynäkol.  V  1875 

BaU,  Klinik  der  Oeburtskunde  von  Becker  und  Buhl,  1861. 

Chaadeliix,  Observation  pour  servir  ä  Vhiatoire  de  Vexomphale,  Ar  eh.  de  phyt,  Vlll  1881. 

Henog,  Die  Rückbildung  des  Nabels  u.  der  Nabelgefässe,  München  1892. 

▼an  Henkelom,  Die  Genese  der  Ektopia  ventriculi  am  Nabele  Virch   Arch.   111.  Bd,  1888. 

Küftner,  Dat  Adenom  und  die  Oranulationsgeschwulst  am  Nabelf  Arch,  f.  Oyn.  IX  1877  und 

Virch.  Arch.  69.  Bd.  1877. 
Laaoereanx,  TraiU  d'anat.  pathol.  I,  Paris  1876—1877. 
Preist,  üeb.  d.  sog.  Nabeladenom,  Jahrb.  f.  KinderheUk.  33.  Bd.  1891. 
▼.  Reeklinghansen,   Virch.  Arch.  105.  Bd. 
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Behild,  Oongen.  Ektopit  der  Htumblasef  Arb,  a,  d.  patKol.  Institute  t»  MtoicJun,  kerausgegebßn 

V,  BolUnger,   1886. 
TiUmaass,  Angeb.  Prolaps   der   Magensehleimhtua   duroh  den  Nahdring  und  Über  sonstige  Qe- 

sehwülsU  und  Fisteln  des  NaJbeU,  Dtsch,  ZeiUckr.  f.  Ohir,   XV  111  1888. 
Ycjaa,  Eine  seltene  MissbOdung,   Vireh.  Areh.  104.  Bd,  1886. 
Wedl,   Wiener  med.  Jahrb.  1863. 
2iiiiiwiiikel,  SubeuUme  DottergangiepsU,  Langenbeek*s  Areh.  40.  Bd,  1890. 

e)  Hemmun^s-Missbildungen  im  Gebiete  des  äusseren 
Ges chlecbtsapparates  und  des  Anus. 

§  149.  Die  äusseren  Geschlechtstheile  können  sowohl  bei  gleich- 
zeitig vorhandenen  Missbildungen  der  Bauchwand,  der  Blase  und  des 
inneren  Geschlechtsapparates,  als  auch  ohne  solche  mehr  oder  weniger 
missbildet  sein.  Tollständlger  Mangel  der  äusseren  Geschlechtstheile 
kommt  am  häufigsten  neben  anderen  Missbildungen  in  dieser  Gegend, 
so  namentlich  bei  Sirenenbildung  vor,  doch  kann  die  betreflfende  Gegend 
im  Uebrigen  auch  normal  gebaut  sein  (Fig.  297).  Die  inneren  Geni- 
talien pflegen  dabei  ebenfalls  missbildet  zu  sein. 

Terdoppelung  des  Penis,  sowie  die  Bildung  zweier  Kanäle  inner- 
halb eines  Penis,  von  denen  der  eine  dem  Harn,  der  andere  dem  Ge- 
schlechtsapparat zum  Ausflussrohr  dient,  ist  selten.  Häufiger  kommt 
eine  kttnunerliche  Ausbildung  des  Penis  vor,  wodurch  er  sich  in 
seinem  Aussehen  mehr  oder  weniger  der  Clitoris  nähert  Meist  ist 
damit  eine  Hypospadie  verbunden,  d.  h.  eine  Verlagerung  der  Urethral- 
oflFnung  nach  hinten,  so  dass  dieselbe  entweder  an  der  Unterseite  der 
Eichel  oder  des  Peniskörpers  oder  an  der  Wurzel  des  Penis  (Fig.  295) 
oder  endlich  sogar  hinter  dem  Scrotum  (Hypospadia  perineo- 
scrotalis)  liegt.  Dieselben  Verlagerungen  können  auch  bei  normal 
entwickeltem  Penis  vorkommen  und  beruhen  auf  einem  partiellen  Aus- 
bleiben des  Schlusses  der  Geschlechtsfurche. 

Fig.  295. 


Fig.  295.    Hypospadie  mit  Verkümmerung  des  Penis.    Um  V4  verkleinert. 
Fig.  296.    Epispadie  (nach  Ahlfeld). 


Als  Epispadie  (Fig.  296)  bezeichnet  man  eine  Verlagerung  der 
Hamröhrenöffnung  an  die  dorsale  Seite  des  Penis.  Sie  ist  seltener  als 
die  Hypospadie  und  beruht  auf  einem  mangelhaften  oder  verspäteten 


Zlacler,  Lehrb.  d.  aÜgBin.  Fathol.  8.  Aoll. 
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Schluss  des  Beckens,  so  dass  die  Kloake  vor  diesem  Schluss  in  eine 
Darm-  und  GeschlechtsöflFnung  getheilt  wird  (Thiersch).  Unter  Um- 
ständen bleibt  der  Penis  in  der  ganzen  Länge  gespalten,  und  es  kann 
gleichzeitig  eine  Blasen-  und  Bauchspalte  vorhanden  sein. 

Nicht  selten  ist  eine  abnorm  starke  Entwickelung ,  eine  Hyper- 
trophie des  Praeputlum.  Ist  dabei  die  Praeputialöffnung  verengt, 
so  dass  das  Praeputium  nicht  zurückgeschoben  werden  kann,  so  be- 
zeichnet man  dies  als  hypertrophische  Phimose.  Totaler  Mangel 
des  Praeputium  ist  selten,  häufiger  dagegen  eine  abnorme  Kfirze 
desselben. 

Mangelhafte  Entwickelung  des  Hodensackes  hängt  meist  mit 
einem  Zurückbleiben  des  Hodens  in  der  Bauchhöhle  oder  im  Leisten- 
kanal zusammen  und  führt  zu  Bildungen,  welche  die  äusseren  Geni- 
talien des  Mannes  den  weiblichen  ähnlich  gestalten,  namentlich  wenn 
zugleich  auch  der  Penis  verkümmert  ist 

Von  den  äusseren  Genitalien  des  Weibes  können  sowohl  die  Cli- 
toris  als  auch  die  grossen  und  kleinen  Schamlippen  eine  kfimmerllche 

Entwickelung  zeigen.  Epispadie  und 
Hypospadie  kommen  beim  weiblichen 
Geschlecht  ebenfalls  vor,  erstere 
gleichzeitig  mit  Spaltungen  der  Bauch- 
und  Blasenwand  (Fig.  294).  Bei  Hypo- 
spadie fehlt  ein  Theil  der  hinteren 
Wand  der  Harnröhre,  und  es  mündet 
die  Harnröhre  mehr  oder  weniger 
weit  hinten  in  die  Scheide. 

Mangel  der  Urethra  kommt  so- 
wohl bei  dem  männlichen  als  bei  dem 
weiblichen  Geschlecht  (Fig.  297)  vor. 
Bei  Mädchen  kann  die  Blase  sich 
direct  in  die  Scheide  eröffnen. 

Fig.  297.  Vollständiger  Mangel 
der  Harnröhre  und  der  äusseren  Ge- 
schlechtstheile.  HochCTadige  Auftreibung 
des  Leibes  durch  enomie  Dilatation  der  Harn- 
blase. Compression  und  Verkümmerung  der 
Beine.  (An  der  Hinterwand  der  Blase  fanden 
sich  nur  zersprengte  Rudimente  eines  weib- 
hchen  Genitalapparates  in  Form  von  Tuben- 
stücken und  Ovarien.) 

Verschluss  (Atresla)  der  HamrShre  kommt  ebenfalls  bei  beiden 
Geschlechtern  vor  und  wird  entweder  durch  partielle  Defecte  in  der- 
selben oder  durch  Obliteration  der  Mündung  herbeigeführt  Secret- 
ansammlung  in  der  Blase  kann  zu  einer  hochgradigen  Erweiterung  der- 
selben führen  (Fig.  297). 

Abnorme  Enge  kann  sowohl  partiell  als  auch  in  der  ganzen  Länge 
der  Harnröhre  vorkommen.  Es  kann  ferner  die  Harnröhre  durch  hyper- 
trophische Entwickelung  des  Colliculus  seminalis  verengt  werden. 

In  seltenen  Fällen  hat  man  mehrfache  Oeffnungen  der  Harn- 
röhre beobachtet.  Ferner  kommt  es  bei  Männern  vor,  dass  neben  der 
Urethra  noch  ein  blind  endigender  Gang  in  der  Eichel  besteht 

Als  Allantoiskloake  bezeichnet  man   eine  Hemmungsbildung,  bei 
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welcher  das  neugeborene  Kind  noch  eine  Kloake,  in  welche  Harnblase 
und  Darmrohr  münden,  besitzt  Oft  ist  dabei  die  Blase  gespalten  und 
der  Dickdarm  defect,  so  dass  das  Ileum  in  die  Kloake  einmündet  Bei 
minder  hochgradiger  Hemmung  ist  nur  die  Trennung  des  Enddarmes 
vom  Sinus  urogenitalis ,  d.  h.  von  den  Geschlechts-  und  Nierenaus- 
führungsgängen unvollkommen.  Da  gleichzeitig  die  anale  Darmöffnung, 
die  durch  Einstülpung  von  aussen  entsteht,  fehlt,  so  bezeichnet  man 
den  Zustand  als  Atresia  ani  und  unterscheidet,  je  nachdem  der  Darm 
mit  der  Blase  oder  der  Urethra  oder  der  Scheide  zusammenhängt, 
eine  Atresia  ani  vesicalis,  urethralis  und  vaginalis^ 

Ist  das  Rectum  vollständig  vom  Sinus  urogenitalis  abgelöst,  aber 
gleichwohl  nicht  mit  der  Aftereinstülpung  im  Zusammenhang,  so  be- 
zeichnet man  die  Missbildung  als  Atresia  Simplex.  Das  Rectum 
ist  dabei  oft  mangelhaft  gebildet. 
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f)     Die  Hemmungsmissbildungen  der  Extremitäten. 

§  150.  Die  Extremitäten  entstehen  in  Form  leistenförmiger  Ver- 
dickungen der  Hautplatten,  welche  zu  einem  ruderförmigen  Organ  aus- 
wachsen  und  sich  weiterhin  durch  seichte  Furchen  in  die  verschiedenen 
Abschnitte  der  Extremitäten  gliedern. 

Mangelhafte  Bildung  der  Extremitäten  ist  nicht  selten  und  ist 
theils  auf  primären  Mangel  einer  Extremitätenanlage ,  theils  auf  eine 
Störung  der  späteren  Gliederung  und  auf  mangelhaftes  Knochenwachs- 
thum,  theils  auf  Abschnürungen  durch  Eihautstränge  und  Nabelschnur- 
schlingen zurückzuführen.  Es  können  ferner  auch  Missbildungen  des 
Centralnervensystemes  von  mangelhafter  Extremitätenentwickelung  ge- 
folgt sein.  Je  nach  dem  Grade  der  Missbildung  unterscheidet  man 
verschiedene  Formen. 

1)  Amelus.  Die  Extremitäten  fehlen  vollständig,  an  ihrer  Stelle 
finden  sich  nur  warzen-  oder  stummeiförmige  Rudimente.  Der  Rumpf 
ist  meist  gut  gebildet  (Fig.  298). 

2)  Peromelus.    Sämmtliche  Extremitäten  sind  verkümmert. 

3)  Phocomelus.  Von  den  Extremitäten  sind  nur  die  Hände 
und  Füsse  vorhanden,  die  der  Schulter  und  dem  Becken  unmittelbar 
aufsitzen. 

4)  Mikromelus  (Mikrobrachius ,  Mikropus).  Die  Extremitäten 
sind  ausgebildet,  aber  abnorm  klein  (Fig.  299). 

5)  Abrachius  und  A p u s.  Mangel  der  oberen  Extremitäten  bei 
ausgebildeten  unteren  und  umgekehrt. 

33* 
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Fig.  298.    Amelus. 


Fig.  299.     Mikromelus   mit 
kretinistischem  Gesichtshabitue. 


Fig.  300.    Sympus  apus. 


.y 


„-/.> 


Fig.  301.    Sympus  dipus. 
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6)  Perobrachius  und  Per  opus.  Oberarm  und  Oberschenkel 
normal;  Vorderarm,  Hände,  Unterschenkel  und  Füsse  missbildet 

7)  Monobrachius  und  Monopus.  Defect  einer  oberen  oder 
einer  unteren  Extremität. 

8)  Sympus,  Sirenenbildung,  Symmyelie.  Die  unteren 
Extremitäten  sind  untereinander  verschmolzen  (Fig.  300  und  Fig.  301) 
und  zugleich  nach  hinten  um  ihre  Axe  gedreht,  so  dass  die  äusseren 
Theile  aneinanderstossen.  Das  Becken  pflegt  defect  zu  sein,  meist  sind 
es  auch  die  äusseren  Genitalien,  die  Blase,  die  Urethra  und  der  Anus. 
Am  Ende  der  verschmolzenen  Extremitäten  können  Füsse  ganz  fehlen 
(Sympus  apus)  und  nur  einzelne  Zehen  vorhanden  sein  (Fig.  300); 
in  anderen  Fällen  (Fig.  301)  findet  man  einen  (S,  monopus)  oder  zwei 
Ftlsse  (S.  dipus). 

9)  Von  den  einzelnen  Knochen  fehlen  am  häufigsten  der  Radius, 
die  Fibula,  die  Patella,  die  Clavicula  und  die  Scapula. 


Fig.  302. 


Fig.  303. 


Fig.  302.  Missbildung  der  rechten  Hand,  Perochirus  mit  Ver- 
wachsung der  Finger  (nach  Otto),  a  UeberzaMiger  Daumen,  b  Ordentlicher 
Damnen,  c  Verkümmerter  Zeigefinger,  d  Mittelfinger,  e  Ringfinger,  f  Kleiner 
Finger. 

Fig.  303.  Handskelet  des  Perochirus,  Fig.  302  von  der  DorsaJseite  ge- 
sehen (nach  Otto),  a — f  wie  in  Fig.  302.  g  Ulna.  h  Radius.  1  Os  naviculare. 
2  Os  lunatum.  3  Os  trianguläre.  4  Os  pisifoime.  5^  Os  multangulum  majus  super- 
flumn.  5^  Os  multangulum  ordinarium.  6  Os  multangulum  minus.  7  Os  capitatum. 
8  Os  hamatum. 


10)  Achims  und  Perochirus,  Mangel  und  Verkümmerung 
der  ganzen  Hände  und  Füsse,  kommen  selten  vor;  häufiger  ist  der 
Mangel  oder  die  Verkümmerung  (Fig.  302,  Fig.  303  c,  Fig.  304  und 
Fig.  305)  einzelner  Finger  und  Zehen  (Perodactylus)  oder  Ver- 
wachsung derselben  untereinander  (Syndactylus).  Vergl.  auch  §  139, 
Fig.  277  und  278,  S.  485. 
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Fig.  304. 


Fig.  305. 


P  e  r  o  p  u  8.    Per.  dexter  (nach  Otto). 


a  Grosse  Zehe,    b  Kleine  2Sehe. 


Fig.  304. 

Fig.  305.  Skelet  des  Fusses  Fig.  304  von  der  Dorsalseite  gesehen  (nach 
Otto),  a  Grosse  Zehe,  b  Kleine  Zehe,  e  Rudiment  der  dritten  Zehe,  d  Tibia. 
e  Fibula.  1  Talus.  2  Calcaneus.  3  Os  naviculare.  4  Os  cuneiforme  majus.  5  Os 
cuneiforme  minus.    6  Os  cuneiforme  tertium.    7  Os  cubiforme. 
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2.    Lageveränderung  der  inneren  Organe  und  der 
Extremitäten. 

§  151.  Unter  den  Lageveränderungen  der  inneren  Organe  ist  die 
wichtigste  der  Situs  Inversns  ylseeram,  d.h.  die  Umlagerung  der 
Eingeweide,  bei  welchem  die  Lage  der  Bauch-  und  Brusteingeweide 
das  Spiegelbild  des  normalen  Situs  bildet.  Derselbe  wird  sowohl  bei 
Doppelmissbildungen  als  auch  bei  Einzelfrüchten  beobachtet  und  kann 
sich  auch  auf  das  Herz  allein  oder  auch  auf  den  Bauch  beschränken, 
doch  ist  letzteres  selten.  Im  üebrigen  kommen  abnorme  Lagerungen 
namentlich  bei  den  Organen  der  Bauchhöhle  vor.  So  ist  z.  B.  nicht 
selten  die  Niere  an  abnormer  Stelle  gelagert  (Dystopia  renis), 
meist  abnorm  tief,  so  dass  sie  dem  Promontorium  sich  nähert  oder 
auch  vor  demselben  liegt  Der  Hoden  bleibt  nicht  selten  in  der  Bauch- 
höhle (Ektopia  interna  s.  abdominalis  testis  s.  Krypt- 
orchismus)  oder  im  Leistenkanal  (Ektopia  inguinalis)  oder  vor 
dem  Leistenkanal  (Ekt.  pubica)  oder  in  der  Falte  zwischen  Hoden- 
sack und  Oberschenkel  (Ekt  cruro-scrotalis)  oder  in  der  Mittel- 
fleischgegend (Ekt  perinealis)  oder  in  der  Schenkelbeuge  (Ekt 
cruralis)  liegen.  Nicht  selten  sind  auch  abnorme  Lagerungen 
des  Darmes,  namentlich  des  Dickdarmes. 

Unter  den  abnormen  Lagerungen  der  Extremitäten  bieten  die  con- 
genitalen  Luxaüonen  ein  besonderes  Interesse,  d.  h.  Verschiebungen 
der  Gelenkköpfe  aus  ihren  Pfannen,  Verlagerungen,  welche  am  häufigsten 
an  den  Hüftgelenken,  seltener  am  Ellbogen-,  Humerus-  und  Kniegelenk 
vorkommen.  Nach  v.  Ammon,  Dollinger,  Grawitz  und  Krönlein 
sind  die  congenitalen  Luxationen  locale  Hemmungsbildungen. 
Beim  Hüftgelenk  bleibt  infolge  der  Entwickelungshemmung  die  Pfanne 
klein  und  unvollkommen,  und  auch  der  Gelenkkopf  ist  meist  mehr  oder 
weniger  verkümmert  Die  verkümmerte  Pfanne  liegt  an  der  normalen 
Stelle;  der  Femurkopf  ist  dagegen  verlagert,  und  zwar  am  häufigsten 
nach  hinten  (Luxatio  iliaca).  Das  Ligamentum  teres  ist  zur  Zeit  der 
Geburt  stets  noch  erhalten,  und  die  Gelenkkapsel  umfasst  sowohl  die 
Pfanne  als  den  Gelenkkopf.  Nach  längerem  Gebrauch  der  unteren 
Extremität  wird  das  Lig.  teres  in  die  Länge  gezogen  und  kann  durch- 
reissen,  die  Kapsel  wird  weit,  beuteiförmig  ausgezogen  und  kann  da, 
wo  sie  gegen  den  Knochen  gedrückt  wird,  durchscheuert  werden.  Durch 
Gewebsproduction  von  Seiten  der  Umgebung  kann  sich  dann  ein  neues 
Gelenk  bilden. 

Abnorme  Stellungen  der  Fiisse  und  Hände  sind  theils  auf  Ent- 
wickelungsstörungen ,  theils  auf  mechanische  Einwirkungen  (Fig.  278, 
S.  485)  auf  die  im  Wachsthum  befindlichen  Extremitäten  zurückzu- 
führen. Unter  denselben  ist  der  angeborene  Elumpftiss,  Pes  equlno- 
yams,  die  wichtigste,  eine  Hemmungsbildung,  welche  nach  Eschricht 
darauf  zurückzuführen  ist,  dass  die  fötale  Stellung  der  unteren  Extre- 
mitäten nicht  in  die  normale  übergeht,  und  dass  zugleich  die  Knochen 
und  Gelenkflächen  eine  abnorme  Ausbildung  erhalten.  Nach  Eschricht 
wachsen  die  unteren  Extremitäten   in   der   Weise   am    Bauche   in  die 
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Höhe,  dass  ihre  Hinterflächen  dem  Bauche  zugekehrt  sind.  Diese 
Stellung  geht  später  durch  eine  Axendrehung  in  die  normale  über^ 
allein  noch  zur  Zeit  der  Geburt  ist  dieselbe  schon  normaler  Weise 
nicht  ganz  vollendet,  und  es  steht  danach  die  Fussspitze  noch  stark 
nach  einwärts  gekehrt  und  erhält  erst  später  durch  den  Act  des  Gehens 
die  bleibende  Stellung.  Bei  dem  Klumpfuss  handelt  es  sich  um  einen 
höheren  Grad  dieser  fötalen  Stellung;  der  innere  Fussrand  ist  stark 
erhöht,  und  gleichzeitig  steht  der  Fuss  in  Plantarflexion.  Die  Formen 
der  Knochen  und  der  Gelenkflächen  des  Fusses  sind  von  der  Norm 
abweichend,  namentlich  ist  das  Collum  tali  in  der  Richtung  nach  vorn 
und  unten  (Hüter,  Adams)  verlängert.  Lernen  die  Kinder  gehen,  so 
treten  sie  mit  dem  äusseren  Fussrande  auf,  welcher  dadurch  platt- 
gedrückt wird,  während  der  Fuss  sich  noch  stärker  nach  einwärts  rollt 

Der  angeborene  Klumpfuss,  der  also  gewöhnlich  als  eine  primäre 
Entwickelungsstörung  der  betreffenden  Gelenke  zu  betrachten  ist,  kann 
unter  Umständen  auch  durch  einen  abnormen  Druck  des  relativ 
un geräumigen  Uterus  (Volkmann)  entstehen.  Unter  denselben  Be- 
dingungen entwickeln  sich  auch  jene  pathologischen  Fussstellungen^ 
welche  als  Pes  caleanens  und  P.  valgas  bezeichnet  werden,  und  welche 
theils  durch  starke  Dorsalflexion,  theils  durch  eine  Drehung  des  Füssen 
nach  aussen  charakterisirt  sind.  Häufig  lassen  sich  die  Zeichen  statt- 
gehabten Druckes  noch  an  atrophischen  Haut-  und  Knochenstelleu 
nachweisen. 

Eine  Stellung  der  Hand,  welche  als  Slamphand  oder  Tallpo» 
manos  bezeichnet  wird,  ist  in  einer  rudimentären  Entwickelung  des  Ra- 
dius begründet  und  kommt  namentlich  bei  auch  sonst  missbildeten 
Früchten  vor. 
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Adams.  British  Med.  Joum.  1885. 

T.  Ammon,  Die  congen.  ehir.  Krankh.  d,  Menschen^  Berlin  1842. 

Cruveilhier,  Traiti  d^anat.  path.  /,  Paris  1849. 

DoUinger,  Langenheek't  Areh.  XX  1877. 

Dapaytren,  Leg.  or.  de  cUn.  ehir.  III ^  Parie  1852. 

Orawits,  Ursachen  d.  angeb.  Hil/tgelenkverrenkungen,    Vireh.  Areh,  74.  Bd.  1878. 

Krönlein,  Luxationen,  Dttch.  Chir.  26.  Lief.  1882. 

MiUler,   Congenitale  Luxation  im  Knie,    Arb.  a.  d.  ehir.  üniversitätspoUkUmk  in  Leipuig  1888. 

Literatur  über  angeborenen  Klumpfuss,  Plattfuss 
und  Hakenfuss.  / 

Bettel-Hagen,  RUanpfust,   Verhandl.  d.  XIV.  dtseh.  Chirurgemoongrestes  1885. 

Debertaqnes,   Contr.  h  Vit.  de  Vanat.  pathol.  et   de  la  pathoginie  du  pied  bot  eongin.^  Ann.  de 

la  8oe.  de  mid.  de  Oand  1891. 
Hell,  PlaUfus»,  Langenbeok's  Areh.  XXV  1880. 
Kocher,  Klumpfuss,  Dtseh.  Zeü$ehr.  f.  Chir.  IX  1870. 

Mettner,  Kno<^ienveränd.  bei  Pes  ealeaneut  congen.^  Areh.  f.  hUn,  Chir.  42.  Bd.  1892. 
Miehand,  Pied  bot  eonginital^  Areh.  de  phys.  III  1870. 
Panly,  PlaUfuts,  LangenbecVt  Areh.  XXIV. 
Sonnenbarg,  Bealencyhlop.  d.  med.   Wissensch.^  Art.  Klumpfuss. 
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3.   Durch  excedirendes  Wachsthum  und   durch  Vermeh- 
rung von  Organen  und  Körpertheilen  entstehende 
Einzelmissbildunlgen. 

§  152,  Als  allgemeiner  Blesenwnehs  wird  eine  Missbildung  be- 
zeichnet, welche  sowohl  intrauterin  als  auch  später  sich  einstellen  kann 
und  durch  abnorme  Grösse  des  ganzen  Körpers  ausgezeichnet  ist.  Es 
sind  Neugeborene  bis  zu  zehn  Kilo  Körpergewicht  beobachtet  Im 
extrauterinen  Leben  auftretendes  abnormes  Wachsthum  kann  dazu 
führen,  dass  die  Maasse  des  betreffenden  Individuums  die  als  obere 
Grenze  angegebenen  Maasse  um  ein  ganz  Bedeutendes  überschreiten. 

Partieller  Biesenwnchs  (vergl.  §  79)  kann  sich  ebenfalls  sowohl 
in  der  intrauterinen  als  in  der  extrauterinen  Entwickelungszeit  ein- 
stellen und  betrifft  am  häufigsten  Theile  von  Extremitäten  oder  des 
Kopfes.  Im  extrauterinen  Leben  geben  zuweilen  Traumen  den  Anstoss 
zum  pathologischen  Wachsthum. 

Bei  pathologischem  Wachsthum  einer  Extremität  oder  eines  Theiles 
derselben,  eines  Fingers,  kann  der  Bau  derselben  sich  im  Allgemeinen 
normal  erhalten,  indem  alle  Gewebe  an  dem  erhöhten  Wachsthum 
gleichmässigen  Antheil  nehmen.  In  anderen  Fällen  nehmen  indessen 
die  Gewebe  in  ungleichem  Maasse  zu,  so  dass  z.  B.  die  Weichtheile, 
und  unter  diesen  wieder  das  Fettgewebe,  sich  besonders  stark  ent- 
wickeln. Ferner  zeigen  die  vergrösserten  Weichtheile  der  Extremitäten 
oft  eine  pathologische  Structur,  enthalten  z.  B.  abnorm  reichlich  ent- 
wickelte Blut-  oder  Lymphgefässe.  Werden  die  Extremitäten  durch  die 
Gewebszunahme  verunstaltet,  so  bezeichnet  man  den  Zustand  meistens 
als  Elephantiasis.  Sind  die  verdickten  Stellen  schärfer  umschrieben, 
so  wird  die  Bildung  als  Geschwulst  angesehen  und  je  nach  dem  Bau 
den  Angiomen  oder  Lymphangiomen  und  Fibromen  (siehe  diese)  zu- 
gezählt Am  Rumpfe  kommen  die  localen  Wachsthumsexcesse  am 
häufigsten  in  der  Form  elephantiastischer  Bildungen  oder  auch  von 
Tumoren  vor,  und  ähnlich  verhalten  sich  auch  die  Weichtheile  des  Ge- 
sichtes, wo  die  Lippen,  die  Wangen  und  die  Zunge  nicht  selten  durch 
lymphgefässreiche  Bindegewebshyperplasieen  mehr  oder  minder  ver- 
grösser t  und  verunstaltet  sind. 

Excessive  locale  Massenzunahme  der  Knochen  kommt  an  ver- 
schiedenen Theilen  des  Skeletes  vor  und  kann  auch  multipel  auftreten. 
Am  Kopfe  können  sowohl  die  Knochen  des  Schädels  als  auch  des  Ge- 
sichtes davon  betroflfen  werden,  und  es  kommen  Fälle  vor,  in  denen 
die  Knochen  an  Masse  ganz  ausserordentlich  zunehmen,  so  dass  das 
Gesicht  oder  der  Schädel  oder  auch  beide  hochgradig  verunstaltet 
werden  und  Zustände  entstehen,  die  man  als  Leantiasis  ossea 
(Fig.  96,  S.271)  bezeichnet.  Umschriebene  Knochenwucherungen  führen 
zur  Bildung  von  Osteomen  oder  Exostosen,  die  oft  multipel  auf- 
treten. Am  Rumpf  und  den  Extremitäten  kann  locales  Knocjienwachs- 
thum  sowohl  zur  Vergrösserung  einzelner  Knochentheile  als  zur  Bil- 
dung ganz  atypisch  gestalteter,  als  Exostosen  und  Osteome  bezeich- 
neter Excrescenzen  führen,  die  ebenfalls  nicht  selten  multipel  auftreten. 

Literatur  über  Riesenwuchs. 

AaderteB,  Bietenwuehs  der  Extremitäten,  8t.  Thom.  Hotp.  Rep.  London  1882. 
BetMl-Hagen,   Ueber  Knochen^  u.  OelenkanomdUen,   inthesondere   bei  part.  BieienwueJu  u.  bei 
multipUr  eartSag,  Exostose,  Langenbeek*s  Areh,  41.  Bd.  1891. 
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Bnrlet,   Eiiueäiffe  HypvtropkU  deä  Körpers,  Oompt.  rend.  de  la  8oe.  des  $ü.  wUd.  de  Lyom,  I 

1861-62. 
Bnsoh,  Büsemoudu  der  ExtremüäUn,  Arek.  f.  Um.  Ohir.   Vll  1866. 
Curling,  Büsemouche  der  Finger^  Med.  chir,  Trans.  XXVIII  1846. 
Ewald,  Hffpertraphie  der  Hand,   Vireh,  Arek,  66.  Bd.  187S. 
Fifch«r,  Biesempuchs  der  EatremüOten^  DUch,  Zeüschr.  /.  Ohir.  XII  1880. 
Frinktl,  Makrosomia,   Virck.  Arch.  46.  Bd.  1869. 
Friedberg,  Riesenumche  der  EztremüOttn,  ib.  40.  Bd.  1867. 
Friedrieh,  Halbseitige  eangeniuUe  Kopfhypertrophie,  ib,  28.  Bd.  1868. 
Omber,  Makrodaktylie,  ib.  66.  Bd.  1872. 

Kessler,  Üeber  einen  Fall  von  Maaropodia  Upomalosa,  I.-D    Haue  1869. 
Little,  Biesenwuchs  der  Extremitäten,  Trans.  Bath.  8oc.  1866. 
Perrond,   Einseitige  Hypertrophie  des  Körpers,    Oompt.  rend.  de  la  8oe.  des  sc.  mid.  de  Lyon, 

I  1861--62. 
TrMat  et  Moaed,  De  Vhypertrophie  unHatiraU^  Arch.  gin.  de  mid.  1869. 
Vierordt,  H.,  Anatomische,  physiologische  und  physikalische  Daten  und  Tabellen  mm  Oe^auche 

ßtr  Medieiner,  Jena  1893. 
Yirehow,  Die  bramkh.  Oeechwülste. 
WittelshSfer,  LangenheekU  Arch.  24.  Bd. 
Weitere  dietbeatOgliche  Literatur  enthält  %  79. 


§  153.  Vermehrung  tod  Organen  oder  von  Theiion  des  Skeletes 
und  des  Muskelsystemes  ist  eine  ziemlich  häufige  Erscheinung,  welche 
theils  auf  Spaltungen  oder  ein  mehrfaches  Auftreten  der  betreffenden 
Anlagen,  theils  auf  eine  stärkere  Ausbildung  normaler  Weise  rudi- 
mentär bleibender  oder  sich  schon  während  der  Entwickelungszeit 
zurückbildender  Organe  zurückzuführen  ist  Einzelne  hierher  ge- 
hörende Erscheinungen  dürfen  viel- 
leicht als  ein  Rückschlag  angesehen 
werden. 

1)  Terdoppelung  an  den 
Extremitäten. 

Spaltung  einer  ganzen  Extre- 
mität ist  ohne  Verdoppelungen  an 
den  Becken  oder  Schulterknochen 
beim  Menschen  nicht  beobachtet. 
Spaltung  der  Hände  und  Füsse  ist 
sehr  selten  (Fig.  306),  doch  enthält 
die  Literatur  eine  Anzahl  solcher 
Fälle.  Die  Zahl  der  Finger  kann 
dabei  auf  9—10  steigen  (Fig.  306). 

Fig.  306.  Polydaktylie  mit  ga- 
beliger Spaltung  der  Hand  (nadi 
Lancereaux). 


Häufiger  ist  die  Termehrung  der  Fingerzahl,  die  Polydaktylie 

an  einer  einfachen  Hand  (resp.  Fuss),  wobei  die  überzähligen  Finger 
theils  an  der  ulnaren  oder  radialen  (resp.  tibialen  oder  fibularen)  Seite 
angehängt,  theils  zwischen  die  anderen  eingeschoben  erscheinen  (Fig. 
307  und  Fig.  308).  Oft  erscheinen  die  Finger  nur  theilweise,  d.  h. 
nur  im  ersten  oder  nur  im  ersten  und  zweiten  Gliede  durch  Spaltung 
verdoppelt  (Fig.  307).  Die  am  Rande  angehängten  Finger  sind  bald 
gut  ausgebildet,  bald  rudimentär.  Mitunter  sehen  sie  wie  gestielte 
kleine  fibröse  Geschwülstchen  aus.  Ist  ein  überzähliger  Finger  ausge- 
bildet (Fig.  302  a  u.  Fig.  303  a),  so  sitzen  seine  Phalangen  entweder  auf 
dem  Metacarpal-  (resp.  Metatarsal-)Knochen  eines  benachbarten  Fingers 
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(resp.  einer  Zehe)  oder  setzen  sich  in  einen  eigenen  Metacarpal-  (resp. 
Metatarsal-)Enochen  fort  und  können  unter  Umständen  sogar  eigene 
Carpal-  (resp.  Tarsal-)Knochen  haben  (Fig.  303  5  a).  Polydaktylie  tritt 
in  einzelnen  Fällen  als  vererbbare  Erscheinung  auf  und  entsteht  sonach 
aus  inneren  Ursachen ;  es  kann  indessen  eine  Vermehrung  der  Finger 
durch  Spaltung  der  Anlagen  auch  unter  dem  Einfluss  intrauteriner 
Einwirkungen  entstehen  und  ist  dann  nicht  vererbbar. 


Fig.  307. 


Fig.  308. 


Fig.  307.  Polydaktylie  und  Syndaktylie  der  linken  Hand.  Um  V» 
verkleinert. 

Fig.  308.  Polydaktylie  und  Syndaktylie  des  rechten  Fusses.  Um 
Vj  verkleinert. 


2)  Yermehrung  der  Brustwarzen  oder  Hyperthelle  und  Ver- 
mehrung der  Brustdrüsen  oder  Hypermastie  sind  Missbildungen,  die 
nicht  selten  sowohl  bei  Männern  als  bei  Frauen  vorkommen  uad  wahr- 
scheinlich als  ein  Rückschlag  auf  mehrbrüstige  Vorfahren  anzusehen 
sind.  Die  accessorischen  Warzen  oder  Brüste  sitzen  meistens  am 
Thorax  auf  zwei  von  der  Axelhöhle  nach  der  Inguinalgegend  conver- 
girenden  Linien,  doch  kommen  sie  in  seltenen  Fällen  auch  an  anderen 
Stellen,  in  der  Axelhöhle,  an  der  Schulter,  am  Unterleib,  am  Rücken, 
am  Oberschenkel  vor.  Die  Nebendrüsen  sind  meist  nur  klein,  können 
aber  bei  Eintritt  von  Schwangerschaft  zu  milchgebenden  Drüsen  sich 
entwickeln.    Die  Zahl  der  Brustwarzen  kann  bis  zu  10  steigen. 

3)  Die  Bildung  weiblicher  Brüste  bei  Männern  oder  die 
()^ynäkomastie  ist  in  stark  entwickelter  Ausbildung  bei  Männern  mit 
normalem  Geschlechtsapparat  (vergl.  Hämaphrodismus  §  155)  selten, 
dagegen  kommt  es   nicht   selten  vor,   dass  in   der  Pubertätszeit  eine 
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massige  Zunahme    der    Brustdrüsen  bei  männlichen   Individuen  sich 
einstellt. 

4)  üeberzählige  Bildung  Ton  Euoehen  uud  Muskeln  findet  sich 
häufig,  üeberzählige  Wirbel  kommen  an  allen  Abschnitten  der 
Wirbelsäule  vor.  In  der  Steissgegend  kommen  in  seltenen  Fällen 
Schwänze  vor,  welche  eine  Verlängerung  der  Wirbelsäule  bilden. 
Nach  ViRCHOW  kann  man  drei  Formen  von  Schwänzen  unterscheiden, 
nämlich:  wahre  Schwänze,  in  welchen  sich  Knochen  befinden,  falsche 
oder  imperfecte  Schwänze,  welche  eine  Verlängerung  der  Wirbelsäule 
bilden,  aber  weder  Knorpel  noch  Knochen  enthalten  (sogenannte 
Schweinsschwänze),  und  schwanzähnliche  Hautanhänge,  die  aus  ver- 
schiedenem Gewebe  sich  zusammensetzen  und  zum  Theil  den  Tera- 
tomen zugezählt  werden  können.  Die  zuerst  erwähnten  wahren 
Schwänze  sind  sehr  selten  und  beruhen  nach  Bartels  meist  nicht 
auf  Vermehrung,  sondern  auf  einer  Vergrösserung  und  auf  einem  Aus- 
einandertreten der  Wirbel. 

Vermehrung    der   Rippen    durch   Bildung   von   Hals-   oder 
Lendenrippen   sowie   gabelige  Theilung  der  Rippen  ist  nicht  selten. 
Vermehrung  der  Zähne  kommt  ebenfalls  vor. 

5)  Unter  den  Elngewelden  der  Brust-  und  BauchhOhle  sind 
Spaltungen  der  Anlage  am  häufigsten  an  der  Milz,  dem  Pankreas, 
den  Nebennieren,  den  Ureteren,  dem  Nierenbecken,  den  Lungen, 
selten  dagegen  an  den  Ovarien,  der  Leber,  den  Nieren,  den  Hoden, 
der  Blase. 

Literatur  über  Verdoppelung  an  den  Extremitäten  und 
über  Polydaktylie. 

Ammon,  Die  angtb,  diirurg.  Kranih.,  BerUn  1842. 
Beer,  Beitr,  »,  d.  Lehre  v,  d.  Müegehurten,  J.-D,  ZOrich  1850. 

Broolaai,  Mem,  delT  Acoad.  deüe  teienae  deW  IttUuto  di  Bologna,  8er.  IV  Bd.  lü  1882. 
Ctogenbanr,  Krititche  Bemerkungen  über  Polydaktylie  dU  Jiavitmut,  Morphoi.  Jakrh.  1880. 
Jelly,  JMydaktyUe  m.  Mieebild.  det  Arme,  InUmat.  Beitr.,  FetUehr.  /.  Virthow  /,  Berlin  1891. 
KoUmanii,  Handekelet  u.  HyperddktyUe,  Anai.  An».  111  1888. 
Laneereanx,  TraiU  d'anat.  pathol  1  1875^1877. 
Lncaa,  Ony'i  Hoep.  Rep.  London  1881. 
Otto,  Monetrorvm  texcentorum  deteriptio  anatomica,  1844. 
Vidal,  Oaz.  mdd.  1861. 
Weber,   Virch.  Arch.  6.  Bd. 

Wiedereheim,  Der  Bau  dee  Meneehe»,  Freiburg  t.   B.  1887. 

Zander,  Ist  die  Polydaktylie  ale  eine  iheromorphe  Varietät  oder  alt  MietlnUkmg  anmeehemt 
Virch.  Areh.  125.  Bd.  1891. 

Literatur  über  Hypermastie,  Hyperthelie  und 
Oynäkomastie. 

Bonnet,  Die  Mammaorgane  im  LichU  der  Ontogenie  und  Pkylogenie,  Ergebnitee  d,  Anat.  II, 
Wiesbaden  1898. 

Bmee  WiteheU,  Joum.  of  Anat,  1879. 

Laurent,  Lee  bieexiUt  gynioomattee  et  hermapkroditet,  Parit  1894. 

Lelehtenitem,  Supemumerdre  BrütU  u.  Bruttufarzen  {Lit.),   Vireh.  ArtA.  73.  Bd.  1878. 

Vengebaner,  Polymastie  mü  10  Brustwanten,  Centralbl.  /  Oynäk.  1886. 

8eU,  Hyperthelie,  Hypermastie  und  Oynälomattie  (Lit.),  Ber.  d.  NaJturforsch.  OeseUseh.  Frei- 
burg IX  1894. 

Literatur  über  überzählige  Wirbel  und  Rippen  und 
über  Schwanzbildung. 

d'Ajntolo,   Contrtb.  dOo  studio  deüe  varietä  numeriehe  deUe  veriebre,   II  Morgagni  XXX  igss. 
Barteli,  Schwansibildung,  Areh.  /.  Antkrop.  15.  Bd.  1884. 
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Eeker,  Ar<^,  f.  Andknfp,  XI  u.  Areh.  /.  Anat.  1880. 

FrniBd,  SehwamAUdmig  heim  Mmuclum^   Virch.  Areh,  104.  Bd,  1886. 

Gerlaoh,  Leo,  Morph.  Jahrb.  VI. 

Heiixkig  tt.  Bauber,  Ein  Fall  v.  geschwänrntem  Mentchenj  Vireh,  Arch.  105.  Bd,  1886. 

Listner,  ßehwanabüdung  beim  Men$chen^   Virch.  Arth.  99.  Bd.  1885. 

Piatniikj,  Bau  des  memMiehem  8ökwafme$,  /.«D.  Fieter$imrg  u,  Anai,  Am.   VIII  1898. 

Btrnthers,  Jaum.  of  Anai,  1876. 

Virehow,  DUch.  med.   Wochen$chr.  1884,  N,  45. 

Welker,  Areh.  /.  Anat,  1881. 

Wiedersheim,  Der  Bau  de»  Mentchen,  Freiburg  i.  B.  1893. 

4   Die  wahren  und  die  falschen  Zwitterbildungen. 

§  154.  Die  inneren  Ctesehlechtsorgane  entwickeln  sich  (Kölliker) 
ans  einer  bei  männlichen  uud  bei  weiblichen  Individuen  ursprünglich 
gleichen  Anlage,  welche  aus  einer  an  der  medialen  vorderen  Seite 
des  WoLPP'schen  Körpers  oder  der  Urniere  gelegenen  Ge- 
schlechtsdrüse und  aus  einem  als  MüLLER'scher  Gang  be- 
zeichneten Geschlechtsgang  besteht  Letzterer  bildet  sich  neben 
dem  WoLFP'schen  Gang  und  mündet  wie  dieser  in  das  untere  Ende 
der  Harnblase  oder  den  Sinus  urogenitalis  ein. 

Beim  männlichen  Geschlecht  verschwindet  der  MüLLE&'sche  Gang 
wieder  bis  auf  geringe  Beste,  welche  als  Uterus  masculinus  oder  Vesi- 
cula  prostatica  bestehen  bleiben;  es  tritt  dagegen  die  Geschlechtsdrüse 
mit  dem  WoLFF'schen  Körper  und  dem  WoLPp'schen  Gang  in  Verbindung, 
welcher  dadurch  zum  Samenleiter  wird  und  auch  die  Samenbläschen  ent- 
wickelt. Die  Verbindung  beschränkt  sich  nur  auf  einen  kleinen  Theil  des 
WoLFF^schen  Körpers,  welcher  sich  danach  zum  Kopf  des  Nebenhodens 
umgestaltet;  der  grössere  Theil  desselben  schwindet;  ein  kleiner  Rest 
bildet  die  als  Vasa  aberrantia  testis  und  als  Organ  von  Gibald&s  be- 
kannten Kanäle  des  Nebenhodens. 

Beim  weiblichen  Geschliöcht  verschwindet  der  WoLFF'sche  Körper 
und  sein  Gang  bis  auf  die  als  Nebeneierstock  bezeichneten  Drüsenschläuche. 
Von  den  MüLLEB'schen  Gängen  entwickeln  sich  dagegen  die  unteren,  zum 
Theil  miteinander  verschmolzenen  £nden  zur  Scheide,  zum  Uterus  und  zu 
den  Eileitern.  Das  oberste  Ende  des  MüLLBa'schen  Ganges  erhält  sich 
nicht  selten  in  Form  eines  dem  Abdominalende  der  Tube  anhängenden  ge- 
stielten Bläschens,  welches  als  MoBOAONf  s  Hydatide  bezeichnet  wird. 

Die  Anlage  der  Geschlechtsdrüsen  fällt  in  die  fClnfte  Woche.  Ihre 
Bildung  wird  bei  Säugethieren  (wahrscheinlich  auch  beim  Menschen)  da- 
durch eingeleitet,  dass  das  Peritonealepithel  an  der  betreffenden  Stelle  sich 
verdickt  und  zum  Keimepithel  (Waldbybb)  wird,  während  zugleich  auch 
das  Mesoderm  wuchert.  Ob  die  Hodenkanälchen  vom  Peritonealepithel 
abstammen  (Bobnhaüpt,  Egli),  oder  ob  sie  vom  WoLPF'schen  Körper  in 
die  Hodenanlage  hineinsprossen  (Waldetbb),  ist  noch  unentschieden  (Köl- 
lkeb).  Die  Eierstockseier  stammen  vom  Keimepithel.  Die  Umhüllungs- 
zellen der  GBAAF'schen  Follikel  hält  Waldbybb  ebenfalls  für  Abkömmlinge 
des  Keimepithels,  während  Köllieeb  sie  von  Zellsträngen  und  Kanälen  ab- 
leitet, welche  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  als  Sprossen  des  Wolff- 
schen  Körpers  gedeutet  werden  dürfen. 

Welche  Bedeutung  den  am  Kopfe  des  Nebenhodens  in  wechselnder 
Zahl  vorkommenden  gestielten  und  ungestielten  Hydatiden  zu- 
kommt, ist  noch  nicht  sicher  entschieden  (Köllikbb).  Die  als  Moboaoni- 
sche  Hydatide   bezeichnete   ungestielte  Cyste   ist   nach  Waldetbb   als 
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Rest  des  MüLLB&'schen  OaDges  anzusehen.  NacMRoTH  kann  sie  ausserdem 
in  naher  Beziehung  zum  WoLFp'schen  Körper  stehen,  indem  zuweilen  ein 
Vas  aberrans  des  Nebenhodens  in  die  MoBGAGNi'sche  Hydatide  tritt. 

Der  Hoden  liegt  zuerst  in  der  Bauchhöhle  an  der  vorderen  und 
medialen  Seite  der  XJmieren  neben  den  Lendenwirbeln  und  tritt  bei  der 
Rückbildung  der  Umiere  in  nähere  Beziehung  zu  dem  Leitband  der  Ur- 
niere,  einem  vom  unteren  Ende  der  letzteren  nach  abwärts  an  die  Stelle 
des  später  sich  bildenden  Leistenringes  ziehenden  Strange.  Im  dritten 
Monat  des  Fötallebens  bildet  sich  am  Peritoneum  eine  Ausstülpung,  welche 
in  den  Leistenkanal  vorwächst  (Processus  vaginalis)  und  durch  den  äusseren 
Leistenring  in  den  von  dem  äusseren  Litegument  gebildeten  Hodensack 
tritt  Gleichzeitig  gelangt  auch  das  Leitband  unter  dem  Processus  vagi- 
nalis in  den  Hodensack  und  bildet  eine  Verbindung  zwischen  der  Haut 
des  letzterem  und  dem  aus  der  Umiere  entstandenen  Nebenhoden.  Weiterhin 
senkt  sich  der  Hoden  längs  dieses  Bandes,  von  seinem  Peritonealüberzug 
bedeckt,  nach  abwärts,  steht  im  siebenten  Monat  am  Leistenring  und  ist 
bei  der  Geburt  meist  schon  in  seiner  definitiven  Lage.  Der  Processus 
vaginalis  schliesst  sich  bald  nach  der  Geburt,  bleibt  indessen  nicht  selten 
auf  grösseren  oder  kleineren  Strecken  erhalten  und  zuweilen  selbst  ganz 
oflPen. 

Bei  der  Entwickelung  der  Scheide  und  des  Uterus  verbinden  sich 
die  MüLLEB'schen  Gänge  und  die  Umierengänge  in  ihren  unteren  Enden 
zu  einem  rundlich-viereckigen  Strange,  dem  Genitalstrange.  Am  Ende  des 
zweiten  Monates  verschmelzen  die  MüLLSB'schen  Gänge  zu  einem  einzigen 
Kanal,  der  sich  dann  zur  Scheide  und  zum  Uterus  gestaltet.  Die  Ver- 
schmelzung erfolgt  zuerst  in  der  Mitte  des  Genitalstranges.  Die  Umieren- 
gänge spielen  keine  Rolle,  doch  sind  Reste  derselben  noch  am  Ende  der 
Fötalzeit  im  breiten  Mutterbande  (Köllikbb)  und  in  der  Wand  des  Uterus 
(Beioel)  gesehen  worden.  Nach  Mittheilungen  von  Risdbl  sollen  sich 
Residuen  der  WoLPP*schen  Gänge  ungefähr  bei  einem  Drittel  der  erwach- 
senen weiblichen  Individuen  in  Form  eines  von  einer  Muscularis  um- 
schlossenen Cylinderepithelschlauches ,  oder  als  ein  Muskelbündel  ohne 
Epithel,  welche  der  Uterus-  und  Schoidenmuscularis  vorn  seitlich  einge- 
lagert sind,  erhalten. 

Die  MüLLEB^schen  Gänge  münden  anfänglich  in  den  untersten  Theii 
der  Harnblase,  und  zwar  unmittelbar  vor  den  WoLFF*schen  Gängen, 
während  die  Harnleiter  sich  höher  oben  ansetzen.  Das  unterste  Stück  der 
Harnblase,  welches  als  Sinus  urogenitalis  bezeichnet  wird,  bleibt  weiterhin 
im  Wachsthum  gegenüber  den  anderen  Theilen  zurück,  während  die  an- 
grenzenden Theile  des  Hamapparates  zur  Urethra  und  die  MüLLEa'schen 
Gänge  zur  Scheide  werden.  Schliesslich  sind  Harn-  und  Geschlechtsapparat 
nur  noch  im  Vorhofe  der  Scheide .  miteinander  verbunden. 

Da  die  Scheide  sich  später  mehr  ausweitet  als  die  Harnröhre,  so  wird 
der  Sinus  urogenitalis,  der  anfänglich  die  unmittelbare  Fortsetzung  der 
Harnblase  war,  zuletzt  zum  Ende  der  Scheide,  in  das  die  Harnröhre  ein- 
mündet. Die  Abgrenzung  des  Uterus  von  der  Scheide  erfolgt  im  fünften 
Monat  durch  Bildung  eines  ringförmigen  Wulstes.  Der  Hymen  entsteht 
durch  eine  Umbildung  des  ursprünglichen  Wulstes,  mit  welchem  der 
Scheidenkanal  in  den  Sinus  urogenitalis,  resp.  in  das  Vestibulum  vaginae 
hineinragt.. 

Das  bereits  erwähnte  Leitband  der  Umieren  oder  Gubemaculum 
Hunteri  wird  beim  weiblichen  Fötus  später  zum  Ligamentum  rotundum 
uteri  und  Lig.  ovarii.     Mit  dem  Schwinden  der  Umieren  rücken  die  Eier- 
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Stöcke  ähDlich  wie  die  Hoden  gegen  die  Leistengegend  hinab  und  stellen 
sich  schief.  Der  Bauchfellüberzug  der  Umieren  wird  zum  Ligamentum 
latum  uteri.  Beim  Schwunde  der  WoLFF*schen  Gänge  kommt  das  Leit- 
band an  den  MüLLEB'schen  Gang  zu  liegen,  und  zwar  dahin,  wo  später 
die  Tube  in  den  Uterus  übergeht.  An  der  Stelle,  wo  das  Leitband  an  die 
Bauch  wand  tritt,  bildet  sich  wie  beim  Manne  ein  Processus  vaginalis,  der 
später  aber  verschwindet.  Nur  in  sehr  seltenen  Fällen  treten  die  Eier- 
stöcke in  die  Ausstülpung  ein  und  können  dann  durch  den  Leisteukanal 
bis  zu  der  grossen  Schamlippe  hinunterrücken. 

Die  iisscren  fieiittlien  beginnen  sich  schon  in  einer  Zeit  zu  ent- 
wickeln, in  welcher  der  Darm  und  der  ürachus  noch  in  eine  gemein- 
schaftliche Kloake  münden,  sich  somit  die  letztere  noch  nicht  in  eine 
Aftermündung  und  eine  Hamgeschlechtsöfinung  getrennt  hat.  Die  Ent- 
wickelung  wird  dadurch  eingeleitet,  dass  in  der  sechsten  Woche  vor  der 
Kloake  ein  einfacher  Wulst,  der  Geschlechtshöcker,  und  weiterhin  zwei 
seitliche  Falten,  die  Geschlechtsfalten,  entstehen.  Gegen  Ende  des  zweiten 
Monates  tritt  der  Höcker  mehr  hervor  und  zeigt  an  seiner  unteren  Fläche 
eine  Furche,  die  Geschlechtsfurche.  Im  dritten  Monat  scheidet  sich  die 
Kloakenmündung  in  eine  Aftermündung  und  eine  HamgeschlechtsöfEnuDg. 
Beim  männlichen  Embryo  wandelt  sich  der  Genitalhöcker  in  den  Penis 
um,  an  dem  schon  im  dritten  Monat  die  Glans  kenntlich  wird.  Im  vierten 
Monat  schliesst  sich  die  Furche  zu  einem  Rohr.  Zu  gleicher  Zeit  ver- 
einigen sich  auch  die  beiden  Genitalfalten  zur  Bildung  des  Scrotum. 

Das  Praeputium  bildet  sich  im  vierten  Monat.  Die  Prostata  entsteht 
im  dritten  Monat  als  Verdickung  jener  Stelle,  wo  Harnröhre  und  Genital- 
strang zusammentreffen.  Die  Drüsen  der  Prostata  wachsen  im  vierten 
Monate  vom  Epithel  des  Kanales  aus  in  die  Fasermasse  der  Umgebung  ein. 

Beim  weiblichen  Embryo  fehlt  die  Verwachsung  der  Geschlechts- 
furchen und  der  Geschlechtsfalten,  es  bleibt  daher  der  Sinus  urogenitalis 
kurz.  Der  Geschlechtshöcker  wird  zur  Clitoris,  die  Falten  werden  zu  den 
grossen  Schamlippen,  die  Ränder  der  Genitalfurchen  zu  den  Labia  minora. 

Literatur  über  die  Entwickelung  des  Geschlechts- 
apparates. 
Beigel,  CmtraUU,  /.  d.  med,   Wütentch.  187S. 

▼.  Beneden,  De  la  diatmction  origkuUe  du  testiade  et  de  Vovaire^  Bruaellee  1874. 
Bomhinpt,  Unter:  Hb.  d,  Enttor'ckel.  de§  ürogenüaUytt.  beim  BHknehen,  Riga  1867. 
Janotik,  EmbryoTog.  UnUrt,  üb.  d.  OemtaliysUm,  Süzber.  d,    Wiener  Ahad.  91.  Bd,  1885. 
K511iker,  Entwichelungegetch,  d.  Menschen^  Leipzig  1879. 
Mlhalkowiei,    Untere,   über   die   EntwitkeL   der  Harn-  «.  OeeehUchtewgane,  Krauee*e  Mcnate- 

echrift  1886. 
Xflllerf  J.,  BUdmtgegeechichte  der  Genitah'en^  Dßateldorf  1830. 
Bieder,  Die  OäHner'echen  Kanäle  beim   Weibe,   Vireh.  Arch.  96.  Bd,   1894. 
Both,  Zeitsehr.  /.  Anat.  11^    Virch.  Arch.  81.  Bd.^    und  Ueber  einige  UmierenretUf  FesUchri/t 

9.  F,  d.  BOOfähr.  Beek  d,  Univ.    Würnbwrg,  geuridm.  v.  d.  Unio.  Baeel  1882. 
Waldeyer,  Eierttoch  und  Ei,  Leipzig  1870,  und  Arch,  /.  mihr,  Anat.  XlII. 

§  155.  Die  eigenartige  Entwickelung  des  männlichen  und  des 
weiblichen  Geschlechtsapparates,  bei  welcher  die  verschiedenen  Keim- 
drüsen, sowie  auch  die  äusseren  Genitalien  aus  einer  ursprünglich 
gleichen  Anlage  entstehen,  bei  welcher  ferner  stets  die  Geschlechts- 
gänge beider  Geschlechter  angelegt  werden,  macht  es  von  vornherein 
wahrscheinlich,  dass  hier  Missbildungen  vorkommen  werden,  welche 
theils  auf  einer  Ungleichheit  der  Entwickelung  der  rechtsseitigen  und 
der  linksseitigen  Anlagen,  theils  auf  einer  gleichzeitigen  Entwickelung 
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der  männlichen  und  der  weiblichen  Geschlechtsgänge,  theils  auf  einer 
mangelhaften  Uebereinstimmung  der  Ausbildung  der  inneren  und  der 
äusseren  Genitalien  beruhen. 

Man  pflegt  eine  Missbildung,  welche  sich  auf  eines  der  genannten 
Momente  zurückführen  lässt  und  welche  dadurch  gekennzeichnet  ist, 
dass  der  Geschlechtsapparat  eines  Individuums  sowohl  Theile  des 
männlichen  als  auch  des  weiblichen  Genitalapparates  enthält,  als  Herm- 
aphrodismns  oder  Zwitterbildung  (Fig.  309)  zu  bezeichnen.  Sind 
zweierlei  Keimdrüsen  vorhanden,  so  nennt  man  dies  einen  Herm- 
aplirodlsmus  vems.  Beruht  die  Vermengung  zweier  Geschlechter  nur 
auf  einer  Gombination  von  männlichen  mit  weiblichen  Geschlechtsgängen 
oder  auf  einer  Gombination  männlicher  und  weiblicher  Geschlechtsgänge 
mit  andersgeschlechtlichen  äusseren  Genitalien,  so  nennt  man  dies 
einen  Pseado-Hermaphrodisnias.  Das  Geschlecht  desselben  wird  durch 
die  Keimdrüsen  bestimmt 


Fig.  309.  Hermaphrodismus  verus  lateralis  (nach  Obolonsky). 
a  Uretiora.  h  Prostata,  c  Ck)lliculu8  seminalis.  d  Hymen,  e  Canalis  urogenitaUs. 
f  Harnblase,  g  Scheide,  h  Uterus,  ä,  linkes  Uterushom.  i  Linke  Tube.  \  In- 
fundibulum  der  linken  Tube,  k  Linkes  Ovarium.  /  Ligamentum  ovarii.  m  Lkainen- 
tum  teres  sinistnim.  n  Eechte  Tube,  o  Eechter  Hooen.  p  Epididymis,  q  Eechter 
Samenstranjg.  r  Ligamentum  teres  dextrum.  Nahezu  um  die  Hälfte  verkleinert. 
(Präp.  der  Sammlung  des  pathol.  Institutes  der  deutschen  Universität  Prag.) 

Der  Körperbau  der  Hermaphroditen  zeigt  häufig  eine  eigenartige 
Mischung  von  männlichen  und  weiblichen  Eigenschaften,  z.  B.  Entr 
Wickelung  der  Brüste  und  eine  Gestaltung  des  Halses  und  der  Schul- 
tern, welche  dem  weiblichen  Typus  entspricht,  während  zugleich  Bart- 
wuchs vorhanden  ist  und  auch  die  Gesichtsbildung,  der  Kehlkopf  und 
die  Stimme  mehr  männlichen  Typus  aufweisen.  Bei  Pseudoherm- 
aphrodismus  stimmt  der  Habitus  des  Körpers  durchaus  nicht  immer 
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mit  der  Keimdrüse  überein.    Es  kann   somit   ein   männlicher  Herm- 
aphrodit ein  weibliches  Aussehen  bieten  und  umgekehrt 

Man  kann  nach  Klebs  folgende  Hauptformen  des  Hermaphro- 
41sniiis  aufstellen: 

I.  Hermaphrodismus  yeros  s.  Androgynes. 
Von  diesem  sind  drei  Formen  denkbar: 

1)  Hermaphrodismus  verus  bilateralis,  die  doppelseitige 
Zwitterbildung,  ist  dadurch  charakterisirt,  dass  beiderseits  zugleich 
Hoden  und  Eierstock  vorhanden  sind,  oder  dass  beiderseits  in  einem 
Organ  Hoden-  und  Eierstockgewebe  vereinigt  sind.  Nach  Klebs  ist 
kein  Fall  publicirt,  welcher  das  Vorkommen  dieser  Missbildung 
beim  Menschen  sicherstellte.  Heppner  dagegen  giebt  an,  dass  er  bei 
einem  Individuum  mit  hermaphroditischen  äusseren  Genitalien,  mit 
Vagina,  Uterus  und  Tuben,  im  breiten  Mutterbande  sowohl  einen  Hoden 
als  ein  Ovarium  gefunden  habe. 

2)  H  ermaphrodismus  verus  unilateralis,  die  einseitige 
Zwitterbildung,  ist  derjenige  Zustand,  bei  welchem  auf  einer  Seite  eine 
einzige  Keimdrüse,  auf  der  anderen  Seite  zweierlei  Keimdrüsen  vor- 
handen sind.  Sein  Vorkommen  ist  beim  Menschen  ebenfalls  nicht  sicher- 
gestellt 

3)  Hermaphrodismus  veru's  lateralis,  die  seitliche Zwitter- 
1}ildung,  ist  dann  gegeben,  wenn  auf  der  einen  Seite  ein  Eierstock,  auf 
der  anderen  ein  Hoden  entwickelt  ist  Sie  ist  beim  Menschen  mehrfach 
(Rudolph,  Stark,  Berthold,  Barkow,  H.  Meyer,  Klebs,  Messner 
und  Andere)  beschrieben  worden,  doch  ist  in  den  betreffenden  Fällen 
meist  keine  genaue  mikroskopische  Untersuchung  vorgenommen  worden ; 
und  wo  dieselbe  vorgenommen  wurde,  konnte  Ovarialgewebe  nicht  mit 
Sicherheit  nachgewiesen  werden.  Vor  einigen  Jahren  hat  Obolonsky 
einen  Fall  aus  der  Sammlung  der  deutschen  Universität  Prag  mitge- 
theilt,  in  dem  die  histologische  Untersuchung  es  vollkommen  sicher- 
stellt, dass  rechts  ein  Hoden  (Fig.  309  o),  links  ein  Eierstock  (k)  sich 
entwickelt  hatte.  Das  rechte  breite  Mutterband  enthält  einen  Hoden 
(o),  einen  Nebenhoden  (p),  ein  Vas  deferens  (g),  eine  rudimentäre 
Tube  (n)  und  ein  rundes  Mutterband  (r),  das  linke  breite  Mutterband 
dagegen  enthält  ein  Ovarium  (k)  mit  einem  Ligamentum  ovarii  (l)  und 
€ine  gut  entwickelte  Tube  (f).  Im  Uebrigen  ist  sowohl  ein  Uterus 
(Ä)  und  eine  Vagina  (g)  als  auch  eine  Prostata  (b)  vorhanden.  Nach 
den  mitgetheilten  Beobachtungen  können  die  zugehörigen  Geschlechts- 
^änge  sämmtlich  vorhanden  sein  oder  zum  Theil  fehlen.  Die  äusseren 
Geschlechtstheile  sind  missbildet  und  vereinigen  Formen,  welche  theils 
dem  männlichen,  theils  dem  weiblichen  Typus  angehören. 

II.  Hermaphrodismus  spurius  s.  Pseudohermaphrodismus  ist 
charakterisirt  durch  eine  doppelgeschlechtliche  Entwickelung  der  Ge- 
schlechtsgänge und  der  äusseren  Geschlechtsorgane  bei  eingeschlecht- 
lichen Keimdrüsen.  Die  ausgebildetsten  Formen  finden  sich  beim 
männlichen  Geschlechte,  bei  welchem  neben  männlichen  Genitalien  Va- 
gina, Uterus  und  Tuben  zu  mehr  oder  minder  vollkommener  Ausbildung 
gelangen  können.  Viel  seltener  kommt  es  vor,  dass  beim  Weibe  Theile 
der  WoLFP'schen  Gänge  zur  Entwickelung  gelangen. 

Bei  männlichen  Scheinzwittern  sind  ferner  die  äusseren  Geni- 
talien häufig  missbildet  und  nähern  sich  den  weiblichen,  während  um- 
gekehrt bei  weiblichen  Scheinzwittern  die  äusseren  Geschlechtstheile 

ZIegler,  Lehrb.  d.  alldem.  Fathol.    8.  Aufl.  34 
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sich  nach  einem  dem  Manne  zukommenden  Typus  entwickeln  können 
(Fig.  310). 

Die  Annäherung  der  äusseren  männlichen  Genitalien  an  den  weib- 
lichen Typus  kommt  dadurch  zu  Stande,  dass  der  Penis  verkümmert 
bleibt,  die  Geschlechtsfurche  im  Penis  sich  unvollkommen  oder  gar 
nicht  schliesst  (Hypospadie)  und  die  beiden  Scrotalhälften  getrennt 
bleiben  und  unter  der  Peniswurzel  eine  Grube  lassen,  welche  den  Rest 
des  Sinus  urogenitalis  darstellt  Die  Scrotalhälften  sehen  alsdann  ^en 
grossen  Labien  ähnlich,  namentlich  dann,  wenn  der  Descensus  testicu- 

^^  lorum   unterbleibt    Die 

>>.  ^^^<^  äusseren  Genitalien  des 

/^S^^äfi^'*^?^'w.  Weibes  nähern  sich  den 

männlichen  dadurch,  dass 
die  Clitoris  sich  zu  einem 
Penis  ausbildet  (Figur 
310  «)»  während  das 
Vaginalostium  sich  ver- 
engt oder  schliesst  und 
die  Schamlippen  mit  ein- 
ander verwachsen.  Va- 
gina und  Harnröhre 
münden  gemeinschaftlich 
oder  getrennt  unter  dem 
Penis  nach  aussen. 


alle 


Aeussere  Ge- 
nitalien eines  weib- 
lichen Scheinzwitters 
mit  Stenose  des  Introi- 
tus  vaginae.  a  Fenisartige 
Clitoris.  h  Grosse  Labien. 
Um  Ve  verkleinert. 

Die  atypische  Bildung  der  äusseren  Genitalien  kann  sowohl  für 
sich,  d.  h.  ohne  Zwitterbildung  im  Gebiete  der  Geschlechtsgänge,  als 
auch  gleichzeitig  mit  dieser  auftreten,  ist  demnach  nicht  von  den  Miss- 
bildungen in  anderen  Theilen  des  Geschlechtsapparates  abhängig. 

1)  Pseudo-Hermaphrodismus  masculinus,  die  männliche 
Scheinzwitterbildung,  kommt  in  drei  Unterarten  vor. 

Bei  der  ersten,  dem  Ps.-H.  masc.  internus  sind  die  äusseren 
Geschlechtstheile  nach  dem  männlichen  Typus  gebildet  und  auch  die 
Prostata  entwickelt,  wird  aber  von  einem  meist  am  Colliculus  seminalis 
in  die  Urethra  mündenden  Kanal  durchbohrt,  welcher  sich  nach  oben 
in  eine  rudimentäre  oder  mehr  oder  weniger  ausgebildete  Vagina,  oft 
auch  in  einen  mehr  oder  weniger  ausgebildeten  Uterus,  eventuell  sogar 
in  Tuben  fortsetzt  Die  männlichen  Geschlechtstheile  sind  daneben 
normal  oder  mehr  oder  weniger  missbildet 

Bei  dem  zweiten,  dem  Ps.-H.  masc.  completus,  s.  externus 
et  internus,  der  vollständigen  männlichen  Scheinzwitterbildung,  sind 
innerlich  Scheide,  Uterus  und  Tuben  in  mehr  oder  minder  vollständiger 
Ausbildung  oder  aber  nur  Rudimente  derselben  vorhanden,  während 
die  äusseren  Genitalien  sich  dem  weiblichen  Typus  mehr  oder  weniger 
nähern.  Der  Penis  wird  meist  hypospadisch  und  clitorisartig,  und  unter 
ihm  liegt  eine  Furche,  an  deren  hinterem  Ende  gewöhnlich  eine  Oeff- 
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nung  in  ein  kurzes  Vestibulum  führt,  welches  sich  sofort  in  eine  Urethra 
und  eine  Vagina  theilt  Unter  Umständen  bleibt  das  Vestibulum  und 
die  Vagina  getrennt.  In  seltenen  Fällen  sind  die  äusseren  Geschlechts- 
theile  normal  geformt,  und  es  enthält  der  Penis  nur  einen  doppelten 
Kanal,  von  dem  der  obere  als  Harnröhre  dient,  während  der  untere 
die  Geschlechtsgänge  aufnimmt  Bei  stärkerer  Ausbildung  der  Müller- 
schen  Gänge  sind  die  Vasa  deferentia  häufig  defect,  die  Samei^blasen 
können  fehlen. 

Bei  Ps.-H.  masc.  externus,  der  äusseren  männlichen  Schein- 
zwitterbildung, weichen  nur  die  äusseren  Genitalien  vom  männlichen 
Typus  ab  und  nähern  sich  mehr  oder  weniger  vollkommen  dem  weib- 
lichen. Da  hierbei  auch  der  übrige  Körper  oft  weibliche  Formen  zeigt, 
so  geben  diese  Missbildungen  leicht  Veranlassung  zu  Verwechselung  des 
Geschlechtes. 

2)  Pseudo-Hermaphrodismus  femininus,  die  weibliche 
Scheinzwitterbildung,  kommt  in  den  nämlichen  Formen  vor  wie  die 
männliche,  ist  indessen  erheblich  seltener. 

Bei  dem  Ps.-H.  femininus  internus  finden  sich  bei  wohl 
entwickelten  äusseren  Genitalien  Reste  der  WoLFP'schen  Gänge,  welche 
im  breiten  Mutterbande  oder  in  der  Utero- Vaginalwand  liegen  und  bis 
zur  Clitoris  reichen  können. 

Der  Ps.-H.  fem.  externus  ist  dadurch  charakterisirt,  dass 
sich  der  Bau  der  äusseren  Genitalien  dem  männlichen  Typus  nähert 
(Fig.  310). 

Der  Ps.-H.  fem.  externus  et  internus  mit  männlicher  Aus- 
bildung der  äusseren  Genitalien  und  Persistenz  von  Theilen  der  Wolpp- 
schen  Gänge  ist  nur  in  zwei  Fällen  (von  Maneg,  Bouillaud  und  L. 
DE  Crecchio)  beschrieben.  Von  inneren  männlichen  Geschlechtsorganen 
fand  sich  in  dem  einen  Fall  eine  Prostata,  im  anderen  fanden  sich  eine 
von  der  Vagina  durchbohrte  Prostata,  Ductus  ejaculatorii  und  ein  den 
Samenblasen  ähnlicher  Sack,  der  in  die  Vagina  mündete. 
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5.  DJie  Doppelmissbildungen, 
a)  Totale  Verdoppelung  der  Axengebilde. 

§  156.    Oleiehmftsslg  entwickelte  Formen. 

1)  Homologe  Zwillinge  entstehen,  wenn  die  Entwickelung  der 
getrennten  Anlagen  ungehindert  von  Statten,  gehen  kann;  sie  haben 
immer  dasselbe  Geschlecht.  Jeder  von  ihnen  bildet  ein  eigenes  Amnion, 
doch  können  die  sich  berührenden  Theile  des  Amnions  schwinden.  Sie 
haben  fast  ausnahmslos  eine  gemeinsame  Placenta. 

2)  Thoracopagen  sind  Doppelfrüchte,  bei 
denen  Theile  des  Rumpfes,  d.  h.  der  Brust  und 
des  Bauches  verschmolzen  sind  (Fig.  311).  Da 
dieselben  auch  an  der  Bauchfläche  vereinigt  sind 
und  einen  gemeinsamen  Nabel  und  eine  gemein- 
same Nabelschnur  besitzen,  werden  sie  auch 
unter  dem  Namen  Omphalopagen  zusammen- 
gefasst  Je  nach  dem  Grade  der  Verwachsung 
unterscheidet  man  wieder  verschiedene  Formen. 


Fig.  311.  Thoracopaeus  tribrachius  tripus. 
Die  Hand  des  gemeinschaftlicnen  dritten  Armes  zeigt  zwei 
Dorsalflächen,  und  die  seitlich  gekrümmten  Fineer  Sitzen 
auf  beiden  Seiten  Nägel  Der  gemeinschaftliche  dritte 
Fuss  besitzt  8  Zehen. 


d 


Fig.  312.     Kraniopa- 
gus  parietalis. 
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Xiphopagen  nennt  man  Früchte,  welche  nur  an  dem  »Processus 
xiphoideus  durch  eine  knorpelige  Brücke  vereinigt  sind.  Das  Peri- 
toneum ist  in  die  Verbindung  eingestülpt  (Hierher  gehören  die  be- 
kannten siamesischen  Zwillinge.) 

Sternopagen  sind  Thoracopagen  mit  gemeinsamer  Brusthöhle; 
das  Sternum  ist  doppelt  oder  einfach,  ebenso  ist  das  Herz  doppelt 
oder  einfach  und  dann  missbildet,  der  Darm  zum  Theil  gemeinsam, 
zum  Theil  doppelt,  die  Leber  doppelt,  aber  es  stehen  die  beiden  Lebern 
untereinander  durch  Fortsätze  in  Verbindung.  Sind  von  den  oberen 
Extremitäten  zwei  untereinander  verschmolzen,  so  bezeichnet  man  die 
Missbildung  als  Thoracopagus  tribrachius  (Fig.  311),  sind  zwei 
untere  und  das  Becken  verschmolzen,  als  Th.  tripus,  ist  ausser  Brust 
und  Bauch  auch  der  Kopf  verschmolzen,  als  Prosopo-Thoraco- 
pagus  und  als  Kephalo-Thoracopagus  oder  Synkephalius 
(Fig.  318,  S.  538).  Da  hierbei  oft  auch  Theile  des  Gehirns  und  der 
Schädelwirbel  untereinander  verschmelzen,  so  kann  die  Missbildung 
auch  der  Doppelbildung  mit  par- 
tieller Spaltung  der  Axentheile 
(vergl.  §  158)  zugezählt  werden. 
Die  Leber  des  rechts  liegenden 
Zwillings  ist  gewöhnlich  umgelagert, 
seltener  sind  es  auch  die  anderen 
Eingeweide.  Die  gemeinschaftlichen 
Extremitäten  zeigen  oft  noch  deut- 
lich Spuren  der  Vereinigung  zweier 
Extremitäten;  z.  B.  eine  Vermeh- 
rung der  Zehen  (Fig.  311)  oder 
auch  eine  Hand  mit  zwei  Dorsal- 
flächen (Fig.  311).  Thoracopagen 
gehören  zu  den  häufigsten  Doppel- 
missbildungen. 

3)  Kraniopagen  nennt  man 
Zwillinge,  deren  Köpfe  unterein- 
ander verbunden  sind  (Fig.  312). 
Nach  dem  Orte  der  Verschmelzung 
unterscheidet  man  Kr.  frontalis, 
parietalis  und^'  [occipitalis; 
sie  sind  selten. 

4)  Der  Ischlopagus  (Fig.  313) 
ist  ein  Monstrum,  bei  welchem  die 
Zwillinge  nur  im  Becken  vereinigt 
sind.  Wirbelsäule  und  Becken  sind 
verdoppelt,  doch  bildet  letzteres 
einen  einfachen  weiten  Ring,  in 
welchem  sich  die  beiden  Kreuzbeine  gegenüberstehen.  Dieses  Becken 
trägt  4  oder  2  Extremitäten.  Die  Oberkörper  liegen  von  einander  ab- 
gewendet 

Zur  systematischen  Eintheilung  der  Doppelmissbildungen  wurden 
hauptsächlich  das  Werk  von  Ahlpeld  {Die  Misshüdungen  des  Menschen, 
Leipzig  1880),  sowie  das  betr.  Capitel  aus  der  Allgemeinen  Pathologie  von 
Pebls  benutzt.  Föbsteb  und  Marchand  th  eilen  die  Doppelmissbildungen 
in  Monstra  duplicia   katadidyma   s.   Duplicitas   anterior,  in 


Fig.  313.    Ischiopagus  (nach  Levy). 
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Monstra  dupL  anadidyma  s.  Daplioitas  posterior,  and  in 
Monstra  dapl.  anakatadidyma  s.  Daplioitas  parallela.  Zu 
letzteren  zählen  sie  die  gleichmässig  entwickelten  and  die  parasitischen 
Thoracopagen  und  die  Rhachipagen.  Zur  Daplioitas  anterior  gehören  die 
symmetrischen  und  asymmetrischen  Formen  des  Pygopagus,  Isohiopagas, 
Dicephalus,  Diprosopus,  au  der  Daplioitas  posterior  die  symmetrischen  and 
parasitischen  Pormen  des  Kraniopagus,  des  Syncephalas  und  des  Dipygos. 
(Literatur  s.  §  141.) 

§  157.    Unglelchmassig  entwickelte  Formen. 

Unter  den  ungleichmässig  entwickelten  Formen  kann  man  zwei 
Gruppen  unterscheiden.  In  der  ersten  Gruppe  wird  einem  Zwillinge 
die  Nahrung  abgeschnitten.  Er  geht  zu  Grunde,  ohne  dass  seine  Form 
beeinträchtigt  wird.  Bei  der  anderen  Gruppe  wird  die  Ernährung  des 
einen  der  Zwillinge  von  dem  anderen  übernommen.  Dabei  wird  die 
Form  des  ersten,  den  man  als  Parasiten  bezeichnet,  mehr  oder 
weniger  beeinträchtigt. 

Der  rudimentär  werdende  Parasit  kann  dem  Autositen,  d.L 
dem  sich  selbst  und  ihn  ernährenden  Fötus  mehr  oder  weniger  innig 
einverleibt  werden.  In  anderen  Fällen  hängt  der  Parasit  nur  mit  der 
Placenta  des  Autositen  zusammen. 

Man  unterscheidet: 

1)  Foetus  papyraeeos.  Treten  bei  getrennten  Zwillingen  die 
Nabelschnurgefässe  auf  der  gemeinsamen  Placenta  in  allzu  innige  Be- 
ziehung zu  einander,  bilden  sich  arterielle  Anastomosen  und  überwiegt 
der  Blutstrom  des  einen  über  den  des  anderen,  so  wird  in  letzterem 
die  Circulation  gehemmt,  und  es  stirbt  der  Fötus  schliesslich  ab.  Damit 
hört  auch  die  Abscheidung  des  Fruchtwassers  auf.  Der  abgestorbene 
Fötus  wird  von  dem  wachsenden  zusammengedrückt  und  kann  schliess- 
lich ganz  platt  und  dünn  werden.  In  anderen  Fällen  ist  das  Absterben 
des  einen  Fötus  durch  Blutung  in  die  Chorionzotten  oder  durch  Tor- 
sion oder  Umschlingung  oder  Cömpression  der  Nabelschnur  veranlasst 

2)  Acardiacus.  Als  Acardiacus  (Fig.  314  und  Fig.  315)  bezeichnet 
man  eine  herzlose,  stets  sehr  unvollkommen  entwickelte  Missbildung. 
Der  rudimentäre  Fötus  ist  entweder  frei  und  mit  der  wohl  entwickelten 
Frucht  nur  durch  die  Placenta  verbunden,  oder  er  ist  unfrei  und  mit 
der  anderen  Frucht  in  grösserer  oder  geringerer  Ausdehnung  vereinigt 
(s.  Teratome).  Im  ersteren  Falle  ist  der  Acardiacus  ein  Allantois- 
oder  Placentarparasit,  dessen  Nabelschnurgefässe  mit  den  Nabel- 
schnurgefässen  der  kräftigen  Frucht  in  Verbindung  stehen,  und  dessen 
Blut  auch  durch  das  Herz  der  letzteren  in  Circulation  gesetzt  wird. 
Nach  Claudius,  Förster,  Ahlfeld  und  Anderen  entsteht  er,  wenn 
die  AUantois  eines  Zwillingsfötus  sich  etwas  später  entwickelt  als  die 
des  anderen  und  in  Folge  dessen  das  Chorion  nicht  mehr  erreicht, 
sich  daher  in  die  AUantoisausbreitung  des  ersteren  inseriren  muss. 
Das  Herz  des  zweiten  bildet  sich  bei  umgekehrtem  Blutlauf  gar  nicht 
aus  oder  bleibt  rudimentär.  Lunge,  Trachea,  Herzbeutel,  Zwerchfell, 
Sternura,  Wirbelkörper,  Rippen  kommen  entweder  gar  nicht  mehr  oder 
nur  rudimentär  zur  Ausbildung,  ebenso  die  Leber  und  die  oberen 
Extremitäten.  Am  besten  pflegen  die  Organe  der  Bauchhöhle  und  des 
Beckens  sich  zu  entwickeln.  Häufig  tritt  dabei  eine  starke  Entwicke- 
lung  des  Unterhautbindegewebes  auf  (Fig.  314),  so  dass  sich  unförmige 
Gewebsmassen  bilden. 
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Man  unterscheidet  verschiedene  Formen  des  Acardiacus: 

a)  Acardiacus  amorphus  besteht  aus  einem  unförmigen,  mit 
Haut  überzogenen  Klumpen,  der  nur  Rudimente  von  Organen 
enthält;  ist  selten. 

b)  A.  acormus.  Kopf  mehr  oder  weniger  ausgebildet  (Fig.  315); 
Brust  und  Bauch  fehlen  oder  sind  rudimentär;  ist  sehr  selten. 

c)  A.  acephalus  (Fig.  314).  Kopf  fehlend ;  Thorax  rudimentär ;  Becken 
und  die  anliegenden  Theile  mehr  oder  weniger  gut  ausgebildet-; 
kommt  unter  den  Acardiacis  am  häufigsten  vor.  Unterarten  desselben 
sind:  Acephalus  sympus,  A.  monopus,  A.  dipus,  A.  monobrachius, 
A.  dibrachius  und  A.  paracephalus ;  letzterer  besitzt  einen  rudi- 
mentären Schädel. 


Fig.  314. 


Fig.  315. 


Fig.  314.  Acardiacus  acephalus 
mit  rudimentärer  Entwickelung  der  unteren 
Extremitäten  (Ac.  amorphus). 

Fig.  315.  Acardiacus  acormus 
(nach  Barkow).  a  Zopf,  b  Eudiment  der 
linken  oberen  Extremität,  c  Darmrudiment 
d  Arterie,    e  Vene. 


3)  Thoraeopagus  paraslticus  entsteht  dann,  wenn  sich  bei  einem 
Thoracopagen  der  eine  Fötus  nur  mangelhaft  entwickelt,  so  dass  er  an 
dem  anderen  gleichsam  nur  als  ein  kleiner  Appendix  hängt  Der  Parasit 
ist  mit  dem  Autositen  durch  den  Processus  ensiformis  und  den  darunter 
liegenden  Theil  des  Bauches  bis  zum  Nabel  in  Verbindung,  wird  daher 
häufig  auch  als  Epigastrius  bezeichnet  Er  ist  nur  selten  wohl 
ausgebildet,  d.  h.  mit  sämmtlichen  Körpertheilen  versehen.  In  der 
Mehrzahl  der  beobachteten  Fälle  war  der  Parasit  ein  Acardiacus  ace- 
phalus oder  ein  A.  acormus,  dessen  Gefässsystem  nur  ein  Theilgebiet 
des  Stammkörpers  war.    Diese  Missbildung  ist  selten. 
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4)  Der  Epignathus  (Fig.  316)  ist]  ein  parasitischer  Prosopothoraco- 
page,  der  mit  der  Mundhöhle  seines  Zwillingsbruders  in  Verbindung 
steht.  Aus  der  Mundhöhle  ragt  meist  eine  von  Haut  bedeckte,  un- 
förmliche Masse,  welche  aus  Knorpel,  Bindegewebe,  Drüsengewebe^ 
Gehirnmasse,  Zähnen,  Knochen,  Darmbestand- 
theilen,  Muskeln  und  Haut  mit  Wollhaaren  be- 
steht. In  sehr  seltenen  Fällen  sitzt  der  Epignathus 
an  einer  andern  Stelle,  z.  B.  an  der  Orbita. 

5)  Mit  dem  Namen  Teratome  belegt  man 
geschwulstartige  Bildungen,  welche  aus  einer 
ganzen  Anzahl  verschiedener  Gewebe  bestehen 
und  dadurch  sich  von  gewöhnlichen  Geschwülsten 
unterscheiden.  Ein  Theil  derselben  enthält  Ru- 
dimente von  Skelettheilen,  z.  B.  einer  Wirbel- 
säule, eines  Beckens  etc.,  ferner  Rudimente  ver- 
schiedener normaler  Organe  und  Gewebe,  z.  B. 
eines  Darmes,  eines  Gehirnes,  verschiedener 
Drüsen,  sowie  Nerven  und  Muskelgewebe.  Ein 
anderer  Theil  enthält  zwar  verschiedene  Gewebs- 
formationen,  wie  Muskelgewebe,  Knorpelgewebe, 
Hautgewebe ,  Knochengewebe ,  Drüsengewebe, 
Cysten  etc.,  aber  keine  Gewebsstücke,  die  man  als 
Rudimente  eines  bestimmten  Skeletstückes  oder 
eines  Organes  deuten  kann.  Erstere  sind  wohl  mit 
Sicherheit  als  Theile  eines  verkümmerten  parasi- 
tären Fötus,  d.  h.  als  Acardiaci  amorphi  an- 
zusehen, welche  mit  der  entwickelten  Frucht  sehr 
eng  verbunden  sind.  Bei  letzteren  dagegen  wird 
diese  Deutung  zweifelhaft.  Es  ist  wahrscheinlicher,  dass  sie  wenigstens 
zum  Theil  einer  Störung  der  Entwickelung  eines  Einzel- 
fötus, einer  Keimverirrung  (vergl.  §  137)  ihre  Entstehung  verdanken. 
Von  obigem  Gesichtspunkte  aus  betrachtet,  sind  auch  der  Epi- 
gastrius  und  der  Epignathus  Teratome,  sofern  wenigstens  ihre  Aus- 
bildung unter  ein  gewisses  Maass  sinkt.  Im  Uebrigen  bilden  sie  am 
häufigsten  umfangreiche  Tumoren  an  der  Spitze  des  Steissbeins,  welche 
als  Sacralteratome  oder  als  teratoide  Sacralgeschwülste 
bezeichnet  werden.  Zeigt  der  Tumor  Formen,  die  schon  äusserlich  an 
Theile  eines  Fötus  erinnern,  so  ist  die  Diagnose,  dass  es  sich  um  eine 
inäquale  Doppelmissbildung  handelt,  nicht  schwer,  und  man  bezeichnet 
sie  als  einen  Epipy  gus.  Schwieriger  wird  die  Diagnose  bei  Tumoren, 
die  keine  besondere  Gestaltung  zeigen.  Hier  entscheidet  die  ana- 
tomische Untersuchung,  wobei  für  die  Diagnose  das  oben  und  in  §  137 
über  Teratome  im  Allgemeinen  Gesagte  maassgebend  ist.  Dabei  ist  zu 
berücksichtigen,  dass  in  der  Steissgegend  nicht  selten  auch  Geschwülste, 
welche  zu  den  gewöhnlichen  Bindesubstanzgeschwülsten,  sowie  zu  den 
epithelialen  Geschwülsten  gehören,  bei  Neugeborenen  in  ähnlichen 
Formen  wie  die  Teratome  vorkommen. 

6)  Inclusio  foetalls.  Schon  bei  den  sub  5  beschriebenen  Tera- 
tomen wird  der  Parasit  oder  der  verirrte  Keim  von  dem  wachsenden 
Organismus  mehr  oder  weniger  aufgenommen  und  umwachsen.  Sind 
die  teratoiden  Tumoren  noch  tiefer  in  das  Innere  eines  Foetus  aufge- 
nommen, so  dass  sie  äusserlich  nur  wenig  mehr  hervortreten  oder  ganz 


Fig.  316.   Epignathus 
(nach  Laucekeaux). 
I 
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verschwinden,   so  werden  sie  als  Inclusiones  bezeichnet.    Je  nach 
ihrer  Lage  unterscheidet  man: 

a)  Inclusio  abdominalis  (Engastrius). 

b)  Inclusio  subcutanea. 

c)  Inclusio  mediastinalis. 

d)  Inclusio  cerebralis  (Teratoma  gldl.  pinealis). 

e)  Inclusio  testiculi  et  ovarii. 

Pebls  hält  die  von  Claudius  aufgestellte,  von  Föbbtbb  und  Ahlfeld 
acceptirte  Ansicht  über  die  Entstehung  des  Acardiacus  für  unzulänglich. 
Er  nimmt  wie  auch  Pantjm  ( Virch.  Arch.  72.  Bd.)  an ,  dass  anderweitige 
Momente,  z.  B.  Umschlingung  durch  die  Eihäute  und  die  Nabelschnur, 
hochgradige  Verstümmelungen  eines  Fötus  herbeiführen  können,  worauf 
alsdann,  falls  die  Nabelschnur  des  Verstümmelten  Anastomosen  mit  den 
Placentargefässen  eines  gesunden  Fötus  besitzt,  der  Zwillingsbruder  die 
Ernährung  des  noch  vorhandenen  Theiles  übernimmt.  Er  stützt  sich  dabei 
auf  die  Beobachtung,  dass  (Obth)  kopflose  Missgeburten  durch  die  ge- 
nannten Momente  auch  beim  Einzelfötus  entstehen. 

Literatur  über  Acardiacus. 

Clavdins,  Die  Entwickebtng  der  her*lo$m  Mi$$gdmrUm,  Kid  1859. 

Dareitd,  Compt.  rend.  de  VÄcad.  dee  eeieneee  1865  u.  187S. 

79rit6r,  Die  Mi$abüdungen  des  Mentehen,  Jena  1865. 

HeUer,  Aeardiaeue  amorphu»,    Virch.  Areh.  129.  Bd.  1890. 

Lanctroanz,  Traüi  d^anat.  pathol.  I  1875—1877. 

L5wy,  Aeardiaeue  anoepa,  Prag.  med.   Wochenechr.  1898. 

Xulder,  U^er  eine  hertloee  Mitegebwt,  I.-D.  Freümrg  1891. 

Orth,  Drei  wieneehL  Mißgeburten^   Vireh.  Areh.  54.  Bd.  187S. 

Paaam,   Zur  Ketmim.  d.  phye.  Bedeutung  d.  amgeb.  MieebUdungen,  VircM,  Arch.  78.  Bd.  1878. 

Parll,  Lehrb.  d.  aügem.  Pathologie  11^  StuitgaH  1879  «.  1886. 

Literatur  über  Epignathus 

Ahlfeld,  Arch,  f.  Oynäkcl.  1874. 

LftBoereanz,  l.  e. 

Otto,  Zuiammenttenung  der  be$tbeiehrieb.  Fäüe  v.  Epignathue,  Areh.  f.  Gyn.   VIII. 

SonBenbarg,  Zeitsehr.  f.  Chw.   V. 

Yerneuil,  Jahrether.  d.  gee.  Medie.  1875. 

Waiierthal,  I.-D.  Dorpat  1875. 

Literatur  über  Teratome  und  Inclusio  foetalis. 

AUfeld  (Sacraherat.),  Arch.  f.  Oynähol.   VIII  «.  XII. 

Arnold  (Ter.  d.  8chäddhOhle\  Vireh.  Arch,  48.  Bd. 

Böhm  (SaeraUeroJl)^  BerL  hlin.   Woehemchr.  1878. 

Bimime,  Doppelbildungen  und  angeborene  GetehuHlete  der  Kreuubemgegend^  1868. 

Breilan  u,  Bindfleiioh  {Foetue  in  /oetu),  Vireh.  Areh.  80.  Bd. 

Depaiü  (Sacralteraiowui),  Jahreeber.  d.  gee.  Med,  1869. 

Treyer  (Kreustbeingetchwulet),  Virch.  Arch,  58.  Bd. 

LABcereanz,  l^aiti  d^anat.  pathoL  /,  Parti  1875-^1877. 

Lütkeinftller  (Saeralteratome),  Oest.  med.  Jahfb.  1875. 

Xomaand,  Dee  inclusion»  foetale»,  Thiie  de  Parie  1861. 

Otto  (Zueammeneteüwig  der  bettbesehriebenen  Fälle  v.  Epignathue),  Ardt.  f.  Gyn.   VIII. 

Boiehel  {Baeralteratome).    Virch    Arch.  46.  Bd, 

Bohnohardt  (Behaarter  Rachenpolyp^,  Centralbl.  f.  Chir.  1884. 

Behwan,  Beitr.  st.  Gesch.  d.  Foetue  in  foetu,  Marburg  1860. 

Yirohow  (Teratome  dee  Mediattinum»),    Virih.  Arch.  53.  Bd. 

INigert  {Ter.  der  Zrrheldrüie),  Virch.  Arch.  65.  Bd. 

Weitere  dieibevügUche  Literatur  enthält  §  137. 
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b)  Partielle  Verdoppelung  der  Axengebilde. 

§  158.  Je  später  die  Spaltung  der  Anlage  beginnt,  desto  weniger 
eingreifend  erfolgt  sie,  und  es  bleibt  danach  ein  Theil  der  Axengebilde 
einfach.  Am  häufigsten  sind  Spaltungen  am  Kopfende  (Terata  kata- 
didyma,  Duplicitas  anterior),  seltener  Spaltungen  am  Schwanz- 
ende (Terata  anadidyma,  Duplicitas  posterior),  noch  seltener 
gleichzeitig  auftretende  Spaltung  am  Kopf-  und  Schwanzende  (Terata 
alnakatadidyma). 

Die  Duplicitas  anterior  ist  am  häufigsten  durch  die  als  Dipros- 
opus  (Fig.  317)  bezeichnete  Missbildung  repräsentirt,  bei  welcher  vom 
Gesicht  mehr  oder  weniger  grosse  Theile  verdoppelt  sind,  und  die  da- 
nach auch  in  mehreren  Formen  auftritt  (Diprosopus  distomus, 
diophthalmus,  triophthalmus,  tetrophthalmus,  diotus). 
Als  den  geringsten  Grad  der  Spaltung  betrachtet  Ahlfeld  die  Ver- 
doppelung der  Hypophysis. 

Als  Dicephalus  bezeichnet  man  eine  Verdoppelung  des  Kopfes 
und  des  oberen  Theiles  der  Wirbelsäule  und  unterscheidet  nach  der 
Zahl  der  oberen  Extremitäten   Dicephalus  dibrachius,  D.  tri- 


Fig.  317. 


Fig.  318. 


Fig.  317.    Diprosopus  distomus  tetrophthalmus  diotus. 

Fig.  318.  Kephalothoracopagus  s.  Syncephalus  mit  einem  Janua- 
kopl  Sowohl  das  vordere  als  das  hintere  Gesicht  sind  missbildet  und  besitzen  nur 
ein  Auge,  während  die  Nase  ein  rüsselförmiges  Organ  über  dem  Auge  darstellt 


Digitized  by 


Cjoogle 


Duplicitas  anterior  und  posterior.  539 

brachius  und  D.  tetrabrachius.  Letzterer  besitzt  zwei  Herzen 
und  zwei  Lungen  und  kann  leben.  In  sehr  seltenen  Fällen  bleibt  eine 
der  beiden  Anlagen  rudimentär  und  bildet  dann  einen  Appendix  der 
anderen  (Dicephalus  parasiticus). 

Geht  die  Spaltung  bis  zum  Kreuzbein,  so  dass  die  Zwillinge  nur 
am  Ereu2  und  Steissbein  untereinander  verbunden  sind,  so  entsteht  ein 
Pysopag^*  Sind  Zwillinge  nur  an  einer  umschriebenen  Stelle  der 
Wirbelsäule  untereinander  verbunden  und  gehen  sie  von  da  sowohl 
cranial  als  caudal  auseinander,  so  kann  man  sie  als  Rachipagos  oder 
I>upllclta8  parallela  bezeichnen. 

Teratome,  welche  am  Kreuzbein  vorkommen,  sind  möglicher 
Weise  zum  Theil  als  rudimentäre,  herzlose,  parasitische  Pygopagen 
anzusehen. 

Die  Duplleltas  posterior  ist  in  gleichmässig  entwickelten  Formen 
beim  Menschen  selten.  Den  geringsten  Grad  der  Spaltung  bildet  die 
Verdoppelung  des  untersten  Theils  der  Wirbelsäule,  verbunden  mit 
Verdoppelung  an  den  Beckenknochen  und  Beckeneingeweiden  und  den 
äusseren  Geschlechtstheilen.  Bei  stärkerer  Spaltung  wird  die  Zahl  der 
unteren  Extremitäten  vermehrt  Noch  stärkere 
Spaltung  führt  zu  Verdoppelung  des  ganzen 
Kückens  und  der  Wirbelsäule,  so  dass  die 
Vereinigung  sich  auf  den  Kopf  beschränkt 
(Synkephalus),  der  dabei  einfach  ist  oder 
auch  noch  Verdoppelungen  zeigt  und  dann 
ein  doppeltes  Gesicht  besitzt,  wonach  die  Miss- 
bildung (Fig.  318)  auch  als  Janus  oder 
J  a  n  i  c  e  p  s  bezeichnet  wird.  Sind  dabei  auch 
Theile  des  Brustkorbes  verschmolzen,  wie. 
dies  gewöhnlich  der  Fall  ist,  so  kann  man  den 
Januskopf  auch  der  Gruppe  der  Cephalo- 
thoracopagen  (§  156)  zuzählen. 

Fig.  319.  Dipygus  parasiticus  ^ach  Schenk 
VON  GbXfenbebg).  VereinigUBg  des  Parasiten  mit 
dem  Autositen  an  der  Brust. 

In  den  höheren  Graden  der  Spaltung  sind  nur  die  vordersten  Theile 
der  axialen  Gebilde,  d.  h.  des  Gehirnes  und  der  Schädelwirbel  einfach, 
und  es  geht  sonach  der  Syncephalus  ohne  scharfe  Grenze  in  Doppel- 
missbildung mit  totaler  Spaltung  der  Axentheile  über. 

Die  beiden  Gesichter  des  Januskopfes  sind  meist  ungleich  ent- 
wickelt (Janiceps  asymmetros),  oft  keines  vollkommen  ausgebildet 
<Fig.  318).  Bleibt  bei  Syncephalie  der  Körper  eines  der  Zwillinge  in 
der  Entwickelung  zurück,  so  entsteht  ein  Janus  parasiticus. 

Findet  sich  bei  einfachem  Kopfe  eine  Verdoppelung  im  Gebiete 
der  hinteren  Wirbelsäule  und  des  Beckens,  so  wird  dies  als  Dipygus 
bezeichnet.  Gleichmässige  Entwickelung  der  doppelt  verbundenen  Theile 
ist  dabei  sehr  selten,  häufiger  sind  die  ungleichmässig  entwickeltes 
Formen,  der  Dipygus  parasiticus  (Fig.  320  u,  Fig.  321),  wobei 
mehr  oder  minder  grosse  Theile  des  Parasiten  aus  dem  Autositen  her- 
vorragen. Dabei  zeigt  sich,  dass  die  Theile,  je  vollständiger  sie  sind, 
desto  näher  am  Kopfe  liegen.  Hat  der  Parasit  einen  Thorax  und  obere 
Extremitäten  (Fig.  319),  so  hängt  er  an  Mund,  Hals  oder  Thorax  des 
Autositen.    Besteht  er  nur  aus  unteren   Extremitäten,    so    treten  die- 
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selben  aus  dem  Becken  des  Autositen  aus  (Fig.  320  u  Fig.  321),  und 
es  kommt  zu  einer  Polymelie.  Der  Parasit  ist  stets  herzlos  und  ist 
in  das  Gefässsystem  des  Autositen  einverleibt.  Die  Rudimente  des- 
selben können  auch  unter  der  Haut  des  Autositen  liegen  und  terato- 
ide  Tumoren  bilden.  In  sehr  seltenen  Fällen  kommen  auch  Ver- 
doppelungen zur  Beobachtung,  die  sich  auf  Theile  des  Beckens  und 
der  in  ihm  enthaltenen  Gebilde  beschränken,  wobei  z.  B.  Verdoppelungen 
der  Geschlechtstheile  und  des  Anus  auftreten. 


Fie.  320.  Dipygus  parasiti- 
cus  ^ach  IlLSCEE^eattk),  Vereini- 
^ang  des  Parasiten  mit  dem  Stamm- 
fbtuB  im  Becken. 


Fig.  321.    Dipygus  parasiticus 
nach  LnssGHiNO). 


Literatur  über  Duplicitas  anterior. 
Ahlfeld,  2.  c.  §  141. 

Barkow,  Motutra  animaUum  dupUeia^  Le^pmg  1828. 
Förster,  /.  c.  §  141. 
Grftnwald,   VircK  Arek.  76.  Bd. 

Israel,  Ein  Fall  van  Verdoppelung  der  Unken  ünUrhieferhälfU,  I.-D,  Berlin  1867. 
JCartinotti  e  Bperino,   Studio   anatomico  eopra  tcn  mottro  J)iprotoput  tetrophihalmuiy    Internat, 

MonaUtchr.  f.  Anat.  u.  Pky$.  V  1888. 
Tamfft,  C,  Storia  della  teratologia  /,  Bologna  1882. 
Virchow,  Pygopagutj  Berl.  kUn,  Wochemchr,  1873. 

Literatur  über  Duplicitas  posterior. 
Ahlfeld,  /.  e.  %  141. 

Braune,  Die  Doppelbildungen  u,  angtb,  Oeichwültte  der  Kreimbeingegend,  Leipzig  1862. 
Dumas,  Arch.  /.  Oyn.  VII, 
Förster,  l,  e.  §  141. 

Gross,  Lee  monetret  doublet  parantairetj  Nancy  1877. 
Leopold,  Neue  ZeUtchr,  /,  OeburUh.  S2,  Bd. 

Lochte,  Ein  Fall  von  DoppeUniethildwng^  Beitr.  v.  Ziegler  XVI  1894. 
Tamffl,  Storia  della  teratologia  I  u.  Syneephalut  dilecanus  ( Verdoppelung  d.  Penit^  d.  8erot%an» 
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Znppinger,  Correepbl.  /.  Schweizer  Aerzte  1876. 
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c)  Die  Drillingsmissbildungen. 

§  159.  Durch  mehrfache  totale  Spaltung  der  Anlage  entstehen 
bei  ungehinderter  Entwickelung  homologe  Drillinge.  Sie  liegen  inner- 
halb eines  Ghorions,  und  es  kann  auch  das  Amnion  einfach  sein;  in 
anderen  Fällen  hat  jeder  Fötus  sein  eigenes  Amnion.  Oft  sind  von 
den  Drillingen  einer  oder  zwei  missbildet  (Acardiacus). 

Durch  partielle  Spaltung  einer  bereits  einmal  gespaltenen  Anlage 
bildet  sich  in  einem  Chorion  eine  Doppelmissbildung  neben 
einer  einfachen  Frucht  Diese  Combination  findet  sich  nicht 
selten. 

Eine  dreiköpfige  Missbildung,  Tricephalas,  entsteht  durch 
partielle  Spaltung  einer  bereits  partiell  gespaltenen  Anlage;  ist  sehr 
selten. 

Literatur  über  Drillingsmissbildungen. 

Ahlfeld,  2>M  MisMldimgm  d$$  Men9ehen^  Leipmg  1880—1882. 
Brnoh,  Jenaueht  ZeiUehr,  f.  Med,  u.  Naiurwistensehaß  VII. 
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NEUNTER  ABSCHNFTT. 

Die  parasitär  lebenden  Spaltpilze  und  die  durch 
sie  verursachten  Erkrankungen. 

L    Allgemeines  Aber  die  Sehistomyeeten  oder  Spaltpilze. 

1)  Allgemeine  Biologie  der  Spaltpilze. 

§  160.  Die  Schistomyeeten  oder  Spaltpilze,  in  ihrer  Gesammt- 
heit  oft  auch  als  Bakterien  bezeichnet,  gehören  zu  den  Protophyten, 
d.  h.  zu  den  allerkleinsten  einfachsten  Pflanzen.  Manche  unter  ihnen 
sind  so  klein,  dass  sie  an  der  Grenze  der  Sichtbarkeit  selbst  bei  Be- 
nutzung der  stärksten  Linsensysteme  stehen.  Wo  sie  in  thierischen 
Geweben  vorkommen,  sind  sie  daher  oft  nur  mit  grosser  Mühe,  d.  h. 
nur  unter  Benutzung  verschiedener  Reagentien  oder  Färbemethoden,  zu- 
weilen nur  durch  Anstellung  von  Kulturversuchen  von  Zerfallsproducten 
des  Gewebes  zu  unterscheiden. 

Die  Spaltpilze  sind  durchgehends  chlorophylllose,  ein- 
zellige Organismen,  doch  findet  man  sie  häufig  in  kleineren  und 
grösseren  Kolonieen  vereinigt 

Form  und  Beschaffenheit  der  einzelnen  Zellen,  sowie  ihr  Wachs- 
thum,  ihre  Theilung  und  Vermehrung  sind  verschieden,  und  man  be- 
nutzt zur  Zeit  diese  Verschiedenheiten,  um  die  Bakterien  in  Abthei- 
lungen zu  gruppiren.  Die  erste  Abtheilung  bilden  die  Kokken,  häufig 
auch  als  Mikrokokken  bezeichnet,  Spaltpilze,  welche  stets  in  Form 
kugeliger  oder  ovaler  Zellen  auftreten  und  welche  früher  vielfach  auch 
Sphärobakterien  (Cohn)  genannt  wurden.  Je  nach  der  Grup- 
pirung  der  Zelle  bei  ihrer  Vermehrung  kann  man  sechs  Wuchsformen, 
Doppelkokken  oder  Diplokokken,  Schnurkokken  oder 
Streptokokken,  Haufenkokken  oder  Mikrokokken,  Tafel- 
kokken oder  Merismopedia,  Packetkokken  oder  Sarcine 
und  Schlauchkokken  oder  Askokokken  unterscheiden. 

Die  zweite  Abtheilung  bilden  die  Bacillen,  stäbchenförmige  Bak- 
terien, welche  früher  von  Cohn,  je  nach  der  Grösse  der  Stäbchen, 
in  Mikrobakterien  und  Desmobakterien  eingetheilt  wurden. 
Neben  der  Bezeichnung  Bacillus  steht  bei  manchen  Autoren  auch 
der  Name  Clostridium  in  Gebrauch,  und  zwar  für  Bacillen,  welche 
bei  der  Bildung  von  Sporen  spindelige  und  keulenförmige  Formen  an- 
nehmen.   Lange  Fäden  werden   oft  auch  als  Leptothrix  bezeichnet 
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Die  dritte  Abtheilung  bilden  die  Spirillen,  schraubenartig  ge- 
wundene Stäbchen.  Schrauben  mit  kurzen,  weitläufigen  Windungen 
werden  als  Spirillum,  solche  mit  ausgezogenen  Windung^  sds 
Vibrio,  solche  mit  langer,  eng  gewundener  Schraube  als  Spiro - 
chaete  bezeichnet 

Alle  die  bisher  aufgeführten  Bakterien  treten  entweder  nur  in  einer 
einzigen  Wuchsform,  oder  nur  in  einem  sehr  beschränkten  Kreis  von 
Wuchsformen  auf,  und  man  kann  sie  danach  als  monomorplie  oder 
oligomorphe  Bakterien  in  eine  Gruppe  zusammenfassen.  Cohn,  dem 
wir  grundlegende  Untersuchungen  über  Bakterien  verdanken,  hat  unter 
dem  Begriffe  Bakterien  überhaupt  nur  diese  oligomorphen  Organismen 
vereinigt. 

Neuerdings  werden  indessen  auch  Organismen  den  Bakterien  zu- 
gerechnet, welche  in  ihrer  Ontogenese  eine  ganze  Reihe  von  Wuchsformen, 
d.  h.  sowohl  Kugelzellen  als  Stäbchen  und  Schrauben  bilden,  welche 
danach  auch  pleomorphe  Bakterien  genannt  werden  können.  Es  ge- 
hören hierher  namentlich  die  als  Cladothrix,  Beggiatoa  und 
Crenothrix  bezeichneten  Wasserpilze. 

Die  Spaltpilzzellen  setzen  sich  alle  aus  einem  plasmatischen  Zeil- 
Inhalt  und  einer  Zellmembran  zusammen,  welche  beide  nach  Nenoki 
wesentlich  aus  einem  Eiweisskörper,  dem  Mykoprotein,  bestehen.  Nach 
Beobachtungen  von  Schottelius  und  Anderen  lassen  sich  mit  guten 
Linsen  im  Inneren  von  Bakterien  optisch  von  dem  Zellprotoplasma 
sich  differenzirende,  in  Bacillen  länglich,  in  Kokken  rundlich  gestaltete 
Gebilde  nachweisen,  welche  sehr  wahrscheinlich  als  Zellkerne  zu  deuten 
sind  und  sich  vor  dem  Eintritt  einer  Zelltheilung  in  zwei  Hälften 
theilen.  Nach  Nägeli,  Zopf  und  Anderen  besitzen  viele  Spaltpilze 
eine  Membran  aus  Cellulose  oder  aus  einem  der  Cellulose  nahestehen- 
den Kohlehydrat  Bei  manchen  Bakterienformen  quillt  dieselbe  unter 
bestimmten  Wachsthumsbedingungen  auf  und  bildet  um  die  Pilzzelle 
hyalin  aussehende  Kapseln. 

Bei  allen  Spaltpilzformen  mit  Ausnahme  der  Kugelformen  sind 
schwärmende  Bewegungen  beobachtet,  welche  durch  lebhaft  schwin- 
gende feinste  Gelsselfftden  vermittelt  werden.  Daneben  kommen  auch 
langsam  oscillirende  oder  gleitende  und  kriechende  Bewegungen  vor, 
welche  von  dem  contractilen  und  flexilen  Plasma  ausgeführt  werden. 
Beide  Bewegungsformen  kommen  nur  in  bestimmten  Emährungs-  und 
Wachsthumszuständen  und  nur  bei  bestimmten  Species  vor. 

Die  Yerinehrang  der  Bakterien  erfolgt  durch  Qnerüiellnng  der 
zuvor  in  die  Länge  gewachsenen  Zellen.  Bei  einigen  Formen  kann  auch 
eine  Theilung  nach  zwei  oder  sogar  nach  allen  drei  Richtungen  des 
Raumes  erfolgen.  Nach  der  Theilung  trennen  sich  die  Zellen  sofort, 
oder  bleiben  noch  eine  Zeit  lang  beisammen,  wobei  bei  dem  erstge- 
nannten Theilungsmodus  fadenrSrmige  (Streptococcus,  Lepto- 
thrix),  bei  dem  zweitgenannten  flächenliafte  (Merismopedia),  bei 
dem  dritten  kSrperllche  Eolonleen  (Sarcina)  entstehen.  Lange  Fäden 
können  sich  in  kurze  Stücke  segmentiren. 

Nach  Untersuchungen  von  Büchner,  Longard  und  Riedlin  be- 
trägt die  Generationsdauer,  d.  h.  die  Zeit  von  einer  Zelltheilung  bis 
zur  nächsten,  bei  Choleraspirillen  unter  günstigen  Ernährungsbe- 
dingungen etwa  15 — 40  Minuten. 

Häufen  sich  ruhende  Spaltpilzzellen  in  Folge  stetig  fortschreiten- 
der Neuproduction  oder  durch  Aneinanderlagerung  benachbarter  Zellen 
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irgendwo  in  grosser  Menge  an,  so  bilden  sich  oft  gallertartige  Kolonieen, 
welche  man  als  ZooglOen  bezeichnet  Die  Gallerte  bildet  sich  aus  den 
Membranen  der  Spaltpilze  und  soll  nach  Nencki  ebenfalls  aus  Myko- 
protein  bestehen.  Die  Gallertmassen  können  die  verschiedensten  Ge- 
staltungen erhalten  und  erreichen  mitunter  eine  erhebliche  Grösse,  so 
dass  sie  Klumpen  oder  Lappen  oder  Stränge  von  1 — 3  und  mehr  Centi- 
meter  Durchmesser  bilden. 

Unter  bestimmten  Verhältnissen  bilden  viele  Spaltpilze  Sporen. 
Es  sind  dies  Zellen,  welche  sich  dadurch  auszeichnen,  dass  sie  unter 
Bedingungen,  bei  denen  die  gewöhnlichen  Vegetationsformen  zu  Grunde 
gehen,  sich  erhalten  und,  in  neue  Nährlösung  versetzt,  eine  neue  Gene- 
ration erzeugen  können.  Am  häufigsten  ist  die  Sporenbildung 
eine  endogene,  d.  h.  es  entsteht  die  Spore  im  Inneren  einer  Zelle 
(so  namentlich  bei  Bacillen)  und  entwickelt  sich  aus  deren  Protoplasma, 
wobei  in  letzterem  ein  kleines  Körnchen  erscheint,  das  zu  einem  läng- 
lichen oder  runden,  stark  lichtbrechenden,  scharf  umgrenzten  Körper 
heranwächst,  der  stets  kleiner  als  die  Mutterzelle  selbst  bleibt  Die  Spore 
wird  nach  Untergang  der  Mutterzelle  frei.  Die  arthrogeneSporen- 
bildung,  die  bei  Kokken  beobachtet  ist,  soll  in  der  Weise  vor  sich 
gehen,  dass  einzelne  Glieder  einer  Kolonie  oder  einer  Generationsreihe 
direct  Sporenqualität  annehmen  und  dabei  entweder  äusserlich  unver- 
ändert bleiben,  oder  zugleich  auch  andere  morphologische  Eigenschaften 
erhalten. 

Babes  und  Ernst  haben  durch  besondere  Färbeverfahren  mit 
LoEFPLER'schem  Methylenblau,  Hämatoxylin  und  Platner's  Kern- 
schwarz  Körner  im  Inneren  verschiedener  Bakterien  nachgewiesen, 
welche  nach  ihrem  Verhalten  wahrscheinlich  zu  den  Theilungsvorgängen 
und  der  Sporenbildung  in  Beziehung  stehen.  Ernst  bezeichnet  die 
von  ihm  beobachteten  Gebilde  als  sporogene  Körner,  indem  er 
bei  einigen  Bakterien  den  Uebergang  derselben  in  Sporen  nachweisen 
konnte;  er  ist  geneigt,  ihnen  die  Natur  von  Zellkernen  zuzuerkennen, 
eine  Anschauung,  der  auch  Bütschli  zustimmt 
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§  161.  Die  Spaltpilze  sind  als  chlorophyllfreie  Pflanzen  zu  ihrer 
ErnSliraiig  stets  auf  vorgebildete  organische  Substanzen  angewiesen, 
welche  in  Wasser  löslich  sind  und  auch  in  einer  hinreichenden  Menge 
von  Wasser  ihnen  geboten  werden.  Daneben  bedürfen  sie  noch  ver- 
schiedener mineralischer  Substanzen,  so  namentlich  Schwefel,  Phos- 
phor, Kalium  oder  Rubidum,  oder  Caesium  und  Calcium  (oder  Magne- 
sium oder  Baryum  oder  Strontium). 

Den  zu  ihrem  Aufbau  nöthigen  Kohlenstoff  vermögen  sie  den 
meisten  Kohlenstoflfverbindungen  zu  entnehmen,  welche  in  Wasser 
löslich  sind.  Bei  sehr  starker  Verdünnung  können  sie  den  Kohlen- 
stoff auch  aus  Verbindungen  nehmen,  welche  in  stärkerer  Lösung 
ihnen  verderblich  sind,  wie  z.  B.  aus  Benzoesäure,  Alkohol,  Saücyl- 
säure,  Phenol  etc. 

Den  Stickstoff  entnehmen  die  Spaltpilze  Eiweissstoffen, 
ferner  jenen  Verbindungen,  welche  als  Amine  (Methyl-,  Aethyl-,  Pro- 
pylamin),  Amidosäuren  (Asparagin,  Leucin)  und  Ami  de  (Oxamid, 
Harnstoff)  bezeichnet  werden,  sowie  auch  den  Ammoniaksalzen 
und  zum  Theil  auch  salpetersauren  Salzen.  Die  Albuminate 
werden  vor  ihrer  Assimilirung  durch  ein  von  den  Spaltpilzen  abge- 
schiedenes Ferment  in  Peptone  verwandelt  Freier  Stickstoff  kann  als 
solcher   nicht   assimilirt   werden.     Stickstoffhaltige   und   stickstofffreie 

Ziegler,  Lehrb.  d.  allgem.  r»thol  8.  AaB.  35 
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Verbindungen  sind  nicht  nur  für  sich,  sondern  auch  in  Combination 
assimilirbar.  Aus  Ammoniak  und  Salpetersäure  können  die  Spaltpilze 
den  Stickstoff  nur  bei  Anwesenheit  organischer  Kohlenstoflfverbindungen 
entnehmen. 

Schwefel  ist  nach  Nägeli  den  Spaltpilzen  unentbehrlich,  und 
sie  entnehmen  denselben  aus  Verbindungen  der  Schwefelsäure,  der 
schwefeligen  und  unterschwefeligen  Säure.  Die  übrigen  oben  aufge- 
führten Mineralbestandtheile  erhalten  sie  aus  verschiedenen 
Salzen.  Ist  bei  reichlichem  Nährmaterial  Wasser  in  zu  geringer  Menge 
vorhanden,  so  hört  jede  Weiterentwickelung  auf,  doch  können  viele 
Spaltpilze  das  Wasser  ohne  Nachtheil  für  ihre  Lebensfähigkeit  zeit- 
weise entbehren.  Am  resistentesten  gegen  Austrocknung  sind  die  Sporen» 

Ein  Theil  der  Spaltpilze  ist  vorzugsweise  oder  ausschliesslich  auf 
todte  Organismen  oder  auf  Lösungen  organischer  Substanzen  ange- 
wiesen, gehört  sonach  zu  den  Saprophjrten,  ein  anderer  Theil  vermag 
auch  lebenden  Thieren  oder  Pflanzen  sein  Nährmaterial  zu  entnehmen,, 
ist  sonach  den  Parasiten  zuzuzählen. 

Gelangen  Spaltpilze  in  Wasser,  welches  keine  Nährstoffe  enthält^ 
so  sterben  viele  derselben  mit  der  Zeit  ab.  Am  längsten  widerstehen 
hierbei  die  Sporen. 

Freier  Sauerstoff  ist  für  die  Entwickelung  vieler  Bakterien  nöthig ; 
andere  können  denselben  entbehren,  sobald  sie  sich  im  Uebrigen  unter 
günstigen  Ernährungsbedingungen  befinden,  noch  andere  entwickeln 
sich  nur  bei  Sauerstoflfabschluss.  Die  ersten  werden  als  obligate 
Aörobien,  die  zweiten  als  facultative  Anaörobien,  die  dritten 
als  obligate  Anaerobien  bezeichnet. 

Die  facultativen  Anaörobien  erregen  bei  ihrer  Vermehrung  unter 
Sauerstoflfabschluss  zum  Theil  Gährungen,  doch  scheinen  nach  Unter- 
suchungen von  Flügge  und  Liborius  Gährungserscheinungen  oft  auch 
zu  fehlen.  Die  pathogenen  Bakterien  sind  nach  Liborius  facultative 
oder  obligate  Anaerobien. 

Kohlensäure  hat  auf  die  Entwickelung  mancher  Bakterien,  wie 
z.  B.  auf  Typhusbacillen  und  auf  die  FRiEDLÄNDER'schen  Pneumonie« 
bacillen,  keinen  Einfluss ;  von  anderen  dagegen,  wie  z.  B.  von  Bacillus 
indicus,  von  Proteus  vulgaris  und  von  Bacillus  phosphorescens,  von  den 
Bacillen  des  Milzbrandes  und  der  Cholera,  von  den  Eiterkokken  und 
anderen  wird  das  Wachsthum  durch  Kohlensäure  gehemmt  (C.  Fränkel). 
Die  Bacillen  des  Milzbrandes,  der  Cholera  asiatica  und  der  Kaninchen- 
septikämie  gehen  im  künstlichen  Selterswasser  in  wenigen  Stunden  zu 
Grunde,  Sporen  der  Milzbrandbacillen  erhalten  sich  dauernd  (Hoch- 
stetter). 

Intensives  Lieht  hat  auf  die  Entwickelung  mancher  Bakterienarten 
einen  schädlichen  tödtenden  Einfluss,  und  man  kann  danach  mit  Licht 
auch  inficirtes  Wasser  desinficiren  (Büchner).  Bei  Bacillus  anthracia 
kann  durch  Sonnenlicht  die  Virulenz  gemildert  werden  (Arnold,. 
Gaillard).  Licht  und  Luft  längere  Zeit  ausgesetzt,  gehen  Milzbrand- 
sporen zu  Grunde  (Arloing,  Roux).  Nach  Geisler  wirken  besonders 
die  grünen,  violetten  und  ultravioletten  Strahlen. 

Nach  Nägeli,  Häuser,  Buchner,  Zopf  und  Anderen  wirken  ver- 
schiedene Ernährungsbdingungen  modificirend  auf  Form 
und  Dimensionen  der  Spaltpilze.  So  erhalten  z.  B.  in  ver- 
schiedenen Nährlösungen  gezüchtete  Bacillen  sowohl  verschiedene  Länge 
als  verschiedene  Dicke.    Es  sollen  sich  ferner  bei  manchen  Formen  in 
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einer  Nährlösung  wesentlich  Kugelzellen  und  kurze  Stäbchen,  in  einer 
anderen  dagegen  lange  Fäden  bilden  (Zopf).  Endlich  können  sich  mit 
der  verschiedenen  Ernährungsmodification  auch  die  physiologischen 
Eigenschaften  ändern. 

Die  Temperatur  des  die  Bakterien  umgebenden  Mediums  wirkt  im 
Allgemeinen  in  der  Art,  dass  mit  ihrem  Sinken  die  Lebensvorgänge 
schwächer  und  langsamer  werden  und  schliesslich  ganz  aufhören,  wä!h- 
rend  mit  der  Erhöhung  der  Temperatur  sie  sich  bis  zu  einem  gewissen 
Maximum  steigern,  um  bei  geringer  Erhöhung  über  dasselbe  plötzlich 
aufzuhören;  noch  höhere  Temperaturen  tödten  die  Pilze.  Das  Maxi- 
mum der  zulässigen  Temperatur  liegt  bei  den  einzelnen  Pilzen  in  ver- 
schiedener Höhe  und  ist  nach  Nägeli  zum  Theil  auch  von  der  Be- 
schaffenheit der  Nährsubstanz  abhängig. 

Eine  niedrige  Temperatur  hebt  bei  allen  die  Entwickelung  auf,  sie 
verfallen  in  eine  Kältestarre,  doch  sterben  sie  selbst  bei  sehr  grosser 
Kälte  nicht  ab.  Der  Eintritt  der  Kältestarre  erfolgt  bei  den  einzelnen 
Formen  bei  verschiedenen  Temperaturen.  Die  für  die  Entwickelung 
günstigste  Temperatur  liegt  für  den  Bacillus  anthracis  bei  30 — 40  ^ 
bei  Temperaturen  über  44®  und  unter  15®  tritt  Stillstand  der  Ent- 
wickelung ein.  Manche  Bacillen  bilden  Sporen  nur  bei  höheren  Tem- 
peraturen. 

Kochendes  Wasser  und  Wasserdämpfe  von  100®  C  tödten, 
wenn  sie  längere  Zeit  einwirken,  alle  Bakterien  und  Bakterienkeime. 
In  trockener  Luft  ertragen  die  Bakterien  und  ihre  Sporen  höhere  Tem- 
peratur, so  dass  zur  Tödtung  der  letzteren  eine  Temperatur  von  140® 
w^rend  einer  Dauer  von  3  Stunden  erforderlich  ist  Manche  Bak- 
terien gehen  schon  bei  einer  Temperatur  von  60 — 70®  C,  falls  sie  sehr 
lange  anhält,  zu  Grunde. 

Milzbrandbacillen  vermehren  sich  innerhalb  gewisser  Temperatur- 
grenzen  «m  so  langsamer,  je  niedriger  die  Temperatur.  Zwischen  30  bis 
40®  C  ist  das  Wachsthmn  und  ihre  Sporenbildung  meist  in  24  Stunden 
beendet.  Bei  25  ®  steigt  die  hierzu  erforderliche  Zeit  auf  36 — 40  Stunden. 
Bei  23®  sind  zur  Sporenbildung  48 — 50  Stunden  erforderlich,  bei  20® 
72  Stunden,  bei  18®  zeigen  sich  Sporen  nach  5  Tagen,  bei  16®  nach 
7  Tagen.  Unter  15®  hört  jedes  Wachsthum  und  jede  Sporenbildung  auf 
(Koch).     Sporenbildung  erfolgt  auch  noch  bei  42®. 

In  heisser  Luft  überstehen  sporenfreie  Bakterien  eine  Temperatur 
von  wenig  über  100®  bei  einer  Dauer  von  IV,  Stunde  nicht.  Bacillen- 
sporen  werden  erst  durch  3-stündigen  Aufenthalt  in  140®  heisser  Luft 
vernichtet.  In  heisser  Luft  dringt  die  Temperatur  in  die  Desinfections- 
objecte  so  langsam  ein,  dass  nach  3 — 4-stündigem  Erhitzen  auf  140®  C 
Gegenstände  von  massigen  Dimensionen,  z.  B.  ein  kleines  Eieiderbündel, 
Kopfkissen  u.  dergl.,  noch  nicht  desinficirt  sind  (Wolfphügbl). 

In  kochendem  Wasser  sterben  Milzbrandsporen  in  2  Stunden, 
in  eingeschlossenen  Wasserdämpfen  in  10  Minuten;  die  Sporen 
des  Gartenerdebacillus  (Gartenerde  enthält  gewöhnlich  einen  eigenartigen 
Bacillus)  werden  dagegen  in  dieser  Zeit  noch  nicht  getödtet  Eine  10  Mi- 
nuten dauernde  Einwirkung  von  Wasserdampf  von  105®  C  tödtet  alle 
Keime. 

Besser  noch  als  eingeschlossene  sind  strömende  Wasserdämpfe. 
Sie  tödten  in  10 — 15  Minuten  alle  Keime  und  dringen  sehr  gut  in  die 
Desinfectionsobjecte  ein  (Koch,  Gaffky,  Löfpler).    Bei  Desinfection  durch 
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kochendes  Wasser  ist   wohl  darauf  zu  achten,  dass  die  Erwärmung  lange 
dauert,   d.  h.  bis  alle  Theile  auf  100^  erwärmt  sind. 

Nach  Arloing  und  Duclaux    sterben  Milzbrandbacillen,   den  Sonnen- 
strahlen   direct   ausgesetzt,   in   24 — 30  Stunden,    Sporen  in  6—8  Wochen. 
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Paftenr,  Jonbert  u.  Ohamborland,  Gasiette  mid.  de  Pari»  1876. 

Literatur  über  den  Einfluss  der  Temperatur  auf 
die  Bakterien. 
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Delbrück,  Säuerung  d.  Hefengut;  ZeHtchr.  /.  Spiritueinduttrie  1881. 
Xidam,  m  Oohn,  Beitr.  m,  Biol,  der  Pfianaen  I  u.  II. 
Friakel,  A.,  Ueber  Pneumoniekokken,  Zeittchr.  f.  Win,  Med,  XI. 
Triieh,  BiU^mgeber,  d,  K,  Akad.  d    Wtte.  in   Wien,  75.  u.  80.  Bd. 
<}lobig,  Ueber  Bakterienwachethum  bei  60— 70^  Zeitechr.  f.  Hyg   III  1888. 
Koch,  WolfChftgel,  QmSky  u.  Löffler,  Mittheil.  a.  d,  Kai».  Oeeundheiteamte,  BerUn  1881. 
Hägeli,  Die  niederen  Pürne,  1877. 
Tenioher,  Beitr.  s.  Deeinfeetion  m,  Watierdampf  ZeiUehr.  f.  Hgg.  IX  1890. 

Literatur  über  den  Einfluss  der  Kohlensäure 
auf  die  Bakterien. 

frinkel,  0.,  Die   Einwirkung  der  Kohleneäure  auf  die  Lebenethätigkeit  der  Mikroorganiawien^ 

Zeiteehr.  f.  Hgg.  V  1888. 
Hochitetter,  Ueber  Mikroorganitmen  im  künttUehen  Seltertwatter,  Arh.  a,  d.  Kai».  Getundhette- 
II  1887. 


Literatur  über  den  Einfluss  des  Lichtes  auf  die  Bakterien. 

Arloing,   Infhunoe   de  la  himiire  blanche  et  de  ee»  ragon»  con»tituant»  »ur  le  diveloppemeiU  et 

le»  proprietit  du  baeillu»  anthraei»,  Arch.  de  phyt.  1886. 
Baehner,  Evnfiuee  de»  LichUi  auf  Bakterien,  Oentralbl,  f.  Bakt.  XI  u.  XII  1892  «.  XV  1894. 
Downes  and  Blont,  Be»earche»  on  th»  effect  of  ligkt  upon  baeteria  and  other  organitm»,  Prooeed. 

of  the  Royal  8oe.  of  London  XXVI  1887. 
Daelaaz,  Infi,  de  la  lumihe  du  »oleü  »ur  la  vitaliU  de»  germe»,   Oompt.  rend,  de  Vae.  de»  »e, 

1886,  u.  Action  de  la  lumihre  »ur  le»  mierobe»,  Ann,  de  Vlnet.  Pautettr  IV  1890. 
Gaillard,  De  Vinfiuenee  de  la  lumihe  »ur  le»  miero-organitme»,  Lyon  1888. 
Oeiiler,   Wirkung  da  Lichte»  OMf  Bakterien,  OentralbL  f.  Bakt.  XI  1892 
Baom,  Der  gegenwärtige  Stand  uneerer  KemUniete  über  den  Einfiu»»  de»  Lichte»  auf  Bakterien 

und  auf  den  thierieehen  Organiemu»^  Zeittchr.  f.  Hyg,  1889. 
Booz,  De  Vaotion  de  la  lumikre  et  de  Vair,  Amt.  de  VIntt,  P<uteur  I  1887. 

Literatur  über  den  Einfluss  des  Sauerstoffs  auf  die 
Bakterienentwickelung. 

Baehner,  B.,  Zeit$ehr,  /.  phy».  Chem.  1885. 
Bachner,  H.,  Arch.  f.  Hyg.  111  1885. 
Flügge  II.  Liboriai,  Zeitechr,  f.  Hyg.  I  1886. 
Haaser,  Ueber  Fäulnietbakterien,  Le^mg  1885. 
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Hoppe-Seyler,  Vther  dtnn  Einfiius  det  Sauerstoff»  auf  Oährvngen,  Strastburg  1881. 

Hftfner,  Joiam.  f.  prdH.  Chem.  N,  F.  XIII. 

Lflderita,  Zur  Kenntnus  dsr  anaSrobUn  Bakterien^  ZeiUchr,  f.  Hyg,    V  1888. 

Heneki,   Jowm.  /.  prakt,  Ohem.  N.  F.  XIX;    Beür.  «.  Biol,  d.  SpaÜpilze,    1880}   Äreh*  f.  d. 

ge$.  Phyiiol.  XXXIII  und  Arch.  /.  exp.  Pathol.  XX  u.  XXI. 
Paitenr,  Campi.  rend.  LXXX  u,  ßtudet  tur  la  büre,  Paris  1876. 
Prasmowski,  üntersucfi,  üb.  dis  Entwiekelungsgeschichte   und  FsrmerUwirkung  ewiger  BaMerien^ 

Leipmg  1880. 
Sosenbaoh,  Dtsch.  Chir.  XVI. 

§  162.  Finden  sich  Spaltpilze  in  einer  ihnen  zusagenden  Nähr- 
flüssigkeit, so  kann  ihre  Vermehrung  gleichwohl  hintangehalten  werden, 
indem  die  Flüssigkeit  Substanzen  enthält,  welche  die  Entwlckelung 
der  Bakterien  hemmen  oder  dieselben  sogar  tMten.  Durch  manche 
Substanzen  (Sublimat,  Lysol,  Carbol,  Jod  etc.)  wird  diese  Wirkung 
schon  in  verhältnissmässig  grosser  Verdünnung  erzielt.  Andere  Sub- 
stanzen wirken  erst  in  stärkerer  Concentration  schädlich  auf  die  Bak- 
terien. Die  Verhinderung  der  Vermehrung  der  Bakterien  wird  stets 
bei  weit  stärkerer  Verdünnung  erreicht  als  die  Abtödtung.  Sporen 
sind  weit  widerstandsfähiger  als  die  übrigen  Vegetationsformen. 

Gegen  Säuren  sind  manche  Bakterien  sehr  empfindlich,  so  dass 
schon  ein  geringer  Säuregrad  das  Wachsthum  hemmt  (z.  B.  bei  dem 
Milzbrandpilz  und  dem  Fränkel- WEiCHSELBAUM'schen  Pneumonie- 
coccus).  Andere  können  bei  massigem  Säuregehalt  der  Nährflüssigkeit 
noch  gedeihen.  Besonders  empfindlich  pflegen  sie  gegen  Mineralsäuren 
zu  sein,  doch  kann  auch  die  Anwesenheit  einer  grösseren  Menge  von 
Citronen-,  Butter-,  Essig-  und  Milchsäure  die  Vermehrung  hindern. 
Hiermit  steht  im  Zusammenhange,  dass  die  durch  die  Gährwirkung 
der  Pilze  sich  bildenden  Zersetzungsproducte  bei  einer  bestimmten 
Concentration  der  Entwickelung  der  Pilze  nachtheilig  werden  und 
schliesslich  ihre  Vermehrung  ganz  hemmen.  So  kann  z.  B.  bei  Butter- 
säure- oder  Milchsäuregährung  die  sich  allmählich  bildende  Menge  von 
Buttersäure  oder  Milchsäure  die  Vermehrung  der  Pilze  schliesslich 
hintanhalten.  Aehnliches  kommt  auch  bei  bakteritischer  Eiweissfäulniss 
vor,  indem  die  Producte  derselben,  wie  Phenol,  Indol,  Skatol,  Phenyl- 
essigsäure,  Phenylpropionsäure  etc.,  die  Weiterentwickelung  der  Bak- 
terien hemmen.  Gegen  Alkalien  sind  die  Spaltpilze  weniger  empfind- 
lich, und  manche  können  einen  ziemlich  hohen  Alkaligehalt  der  Nähr- 
flüssigkeit ertragen,  doch  giebt  es  auch  Formen,  die  in  alkalischer 
Flüssigkeit  nicht  gedeihen  (Essigpilz). 

Bei  bedeutendem  üeberschusse  der  Nährstoffe,  d.  h.  bei^unge- 
nttgender  Wassermenge  hört  das  Wachsthum  und  die  Vermehrung 
der  Pilze  ebenfalls  auf.  Hierauf  beruht  es  z.  B.,  dass  mit  Zucker  ein- 
gemachte Früchte  nicht  in  Gährung  gerathen,  eingesalzenes  und  getrock- 
netes Fleisch  nicht  fault.  Man  kann  also  durch  Wasserentziehung  und 
durch  Zusatz  von  Substanzen,  welche  sich  in  der  Gewebsflüssigkeit 
auflösen  und  dadurch  den  Gehalt  derselben  an  festen  Substanzen  ver- 
mehren, Lebensmittel  conserviren.  Die  Entwickelungsgrenze  ist  für 
Spaltpilze  und  Sprosspilze  dabei  schon  bei  einem  höheren  Wasserge- 
halt erreicht  als  für  Schimmelpilze. 

Nach  Untersuchungen  von  Pfeiffer  und  Ali-Cohen  zeigen  manche 
bewegliche  Bakterien  ehemotaktlsehe  Eigenschaften,  d.  h.  sie  werden 
durch  bestimmte,  in  Wasser  gelöste  chemische  Substanzen  angelockt 
oder  abgestossen.  In  Flüssigkeit  herumschwimmende  Bakterien  sammeln 
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sich  danach  an  Orten  an,  wo  eine  anlockende  chemische  Substanz  sich 
befindet.  So  werden  z.  B.  Typhusbacillen  und  Choleraspirillen  durch 
Kartoflfelsaft  angelockt  (Ali-Cohen).  Kalisalze,  Pepton  und  Dextrin 
wirken  ebenfalls  anlockend,  doch  verhalten  sich  die  einzelnen  Bakterien 
diesen  Substanzen  gegenüber  verschieden  (Pfeffer).  Freie  Säuren, 
Alkalien  und  Alkohol  haben  eine  abstossende  Wirkung. 

Enthält  eine  Nährflüssigkeit  neben  Spaltpilzen  noch  andere  niedere 
Pilze,  so  findet  häufig  eine  Concurrenz  der  verschiedenen  Mikro- 
organismen statt,  und  es  können  sich  Spalt-,  Spross-  und  Schimmel- 
pilze gegenseitig  verdrängen. 

Bringt  man  z.  B.  (Nägeli)  in  eine  zuckerhaltige  Nährlösung  Keime 
von  Spalt-,  Spross-  und  Schimmelpilzen,  so  vermehren  sich  nur  die 
Spaltpilze  und  bewirken  Milchsäuregährung.  Setzt  man  der  Nährlösung 
0,5  Vo  Weinsäure  zu,  so  vermehren  sich  nur  die  Sprosspilze  und  be- 
wirken weingeistige  Gährung.  Bringt  man  4 — 5%  Weinsäure  hinzu, 
so  erhält  man  Schimmelvegetation.  Durch  den  Zusatz  der  Weinsäure 
wird  dabei  nicht  etwa  das  Leben  der  anderen  Pilze  unmöglich  ge- 
macht, sondern  nur  die  Entwickelung  des  einen  gegenüber  dem  anderen 
begünstigt  Ebenso  entwickelt  sich  im  Traubenmost  nur  der  Spross- 
pilz, obschon  auch  andere  Keime  hineinfallen,  und  erst  wenn  der  Zucker 
aufgezehrt  ist,  können  sich  die  Spaltpilze  vermehren  und  eine  Essig- 
gährung  hervorrufen.  Auf  dem  Essig  können  sich  Schimmelpilze  ent- 
wickeln, welche  die  Säure  verzehren.  Alsdann  treten  wieder  Spaltpilze 
auf  und  bewirken  Fäulniss. 

Von  Spaltpilzen  entwickeln  sich  innerhalb  einer  Nährflüssigkeit  oft 
eine  grössere  Zahl,  und  es  hat  den  Anschein,  als  ob  sie  sich  dabei  oft 
gegenseitig  in  ihrem  Wachsthum  förderten,  doch  kommt  auch  eine 
gegenseitige  Verdrängung  unter  den  Spaltpilzen  selbst  vor.  So 
können  z.  B.  Kokken  durch  Bacillen  oder  eine  Bacillenform  durch  eine 
andere  verdrängt  und  zu  Grunde  gerichtet  werden.  Es  wird  dies  dann 
geschehen,  wenn  entweder  die  Zusammensetzung  oder  die  Temperatur 
der  Nährflüssigkeit  für  die  eine  günstiger  ist  als  für  die  andere,  oder 
auch,  wenn  eine  Bakterienform  Producte  liefert,  welche  auf  die  andere 
schädlich  einwirken,  oder  wenn  eine  Form  rascher  wächst  als  die  andere 
und  dabei  dem  Concurrenten  die  nöthigen  Nährstoffe  entzieht. 

Nach  Untersuchungen  von  Pasteur,  Emmerich,  Bouchard, 
WooDHEAD,  Blagovestchensky  uud  Anderen  macht  sich  der  Ant- 
agonismus zwischen  manchen  Bakterien  auch  bei  Impfversuchen  an 
Thieren  geltend,  und  man  kann  es  erreichen,  dass  durch  gleichzeitige 
Impfung  mit  verschiedenen  Bakterien  die  Entwickelung  eines  patho- 
genen  Spaltpilzes  im  Körper  eines  empfänglichen  Thieres  verhindert 
wird.  So  kann  z.  B.  die  Entwickelung  der  Milzbrandbacillen  durch 
gleichzeitige  Impfung  mit  Erysipelkokken  (Emmerich)  oder  dem  Ba- 
cillus pyocyaneus  (Bouchard)  verhindert  werden. 

Substanzen,  welche  besonders  geeignet  sind,  Bakterien  in  ihrer  Ent- 
wickelung zu  hemmen  und  zu  tödten,  werden  gewöhnlich  als  antlseptische 
Snbstanien  bezeichnet.  Die  Kenntniss  ihrer  Wirkung  ist  von  grossem 
praktischen  Interesse,  indem  es  dadurch  möglich  wird,  mit  ihrer  Hülfe 
feste  oder  flüssige  Körper  oder  auch  Gewebe  des  Menschen  bakterienfrei 
zu  machen  oder  wenigstens  die  Bakterienentwickelung  in  denselben  zu 
hindern  und  damit  auch  die  betreffenden  Körper  vor  der  schädlichen  Wir- 
kung der  Bakterien    zu   schützen.     Zu    therapeutischen    und    hygienischen 
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Zwecken  werden  vornehmlich    Sublimat,    Lysol,   Carbol  imd  Jod- 
präparate benutzt. 

Literatur  über  die  Wirkung  antiseptischer  Substanzen. 

Aradat,    DiX^   amone   di  talumi  olü  ettenziaU  svllo   tväuppo   dei  microorganiimi   deUe  acque 
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Baehner,   ünUrt,  üb.  niedere  PiUe  von  v.  Nagelt^  München  1882. 
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XIII  1880 
O&rtner,  Dennfeetion,  Handb.  d,  tpee.  Therapie  /,  Jena  1894. 
Oerlaoh,  Ueber  Ijgecl,  Zeäschr.  f.  Hyg.  X  1891. 

Oeppert,  Ueber  Deein/eetion,  Zeitsehr.  f.  Egg.  IX  und  Dtteh.  wud.   Woehenechr.  1891. 
Koeh  u.  WolfPhftgel,  MiUheü.  a.  d,  Kaie,  GeeundheiUanUe,  BerUn  1881. 
Kägeli,  Die  niederen  Pilze,  Mummten  1877. 

8alk0WBki,  AnUeeptieche  Wirkung  des  ChloroformuMueere,  DUch.  med,   Wockentchr.  1888. 
Sehottellos,   Vergleieh.  ünUre.  Über  deeinfieirende  Wirkung  einiger  TheerprodueUj  Müneh.  med. 

Woehensehr.  1890. 
Literatur  über  Bntunekelungehemmung  und  VemiefUung  der  Bakterien  enthalten  dae  OeniraliL  /. 

Bakt.  I,  Bd.  u.  ff.^    Zeiteehr.  f.  Hyg    I.  Bd.  u.  /.,    Arbeiten  a,  d,  Kaie.  Oeeundheiteamte 

I.  Bd.  u.  /.,  Ann.  de  Vlnet.  Paeteur  I.  Bd.  u.  ff. 

Literatur  über  chemotaktische  Eigenschaften 
der  Bakterien. 

Ali-Oohen,  Die  Chemotaxie  als  Halfemittel  bakt.  Forschung,  Oentralbl.  f.  Bakt,   VIII  1890. 
Pfeffer,    Ueber   ehemotaktisdie   Bewegungen   der  Bakterien^  Untersuch,  a.  d,  Botan.  Institute  «u 
Tübingen  1886—1888. 

Literatur  über  Antagonismus  unter  den  Bakterien  in 
Nährböden  und  im  Organismus  von  Thieren. 

BlagOTettoheiuky,  8ur   Vantagonisme  entre  les  baeÜUes  du  Starben  et  eeux  du  pus  bleu,  Ann. 

de  VInst.  Paeteur  IV  1890. 
Boneliard,  Action  des  produits  seerAde  par  lee  microbee  pathoghtes,  Paris  1890. 
y.  Düngern,   Hemmung   der   MHabrandin/ectüm   durch  Friedländer* tche  Bakterien,   Zeiteehr,  /. 

Hyg.  XVIII  1894. 
Emmerich  u    di  Mattei,  Vernichtung  der  MHabrandbacillen  im  Organismue  ( Untergang  der  MUm» 

brandbaeillen  bei  Kaninchen^  tn  deren  Körper  Erysipelkokken  vorhatulen  sind),  Fortschr.  d. 

Med.  V  1887  u.  Areh.  f.  Hyg,  Vi;  Heilung  d.  MiUbrandet  durch  Erysipelserum,  Müneh, 

med,  Woehenechr.  1894. 
de  Brendenreioh,   De  rantagonisme  des  bactiries  et  de  Vünmuniti  qu'il  eonfhre  aux  milieux  de 

eulture,  Ann.  de  VInst    Pasteur  II  1888. 
Garr4,  Antagonisten  unter  den  Bakterien^  Correspbl.  f.  Schweizer  Aemte  1887. 
Kitaeato,   Ueber  das   Verhalten  der  Cholerabakterien  wu  anderen  pathogenen  u.  nicht  pathogenen 

Mikroorganismen  in  künstliehen  Nähnubstanaen,  Zeiteehr.  f.  Hyg.  VI  1889. 
Lewek,   Ueber  den  WacJuthumseinfiuss  einiger  nicht  pathogener  Spaltpilze  auf  pathogene,  Beitr, 

V.  Ziegler  VI  1889. 
Sirotinin,    Ueber  die  entwideelungshemmenden   Stoffuyedudproduete   der  Bakterien  und  die  sog, 

Betentionstheorie,  ZeiUehr.  f.  Hyg.  IV  1888. 
8oyka  u.  Bandler,    Die  Entwickelung  von  pathogenen  Spaltpilzen  unter  weehtelseitigem  Einßuss 

ihrer  ZereetzungsproducU,  Fortschr.  d.  Med.  VI  1888. 

« 

§163.  DasWachsthum  und  die  Vermehrung  der  Spalt- 
pilze ist  stets  mit  erheblichen  Veränderungen  desNähr- 
substrates  verbunden,  indem  demselben  nicht  nur  Material  durch 
Osmose  entnommen  und  zum  Aufbau  neuer  Pilzzellen  benutzt  wird, 
sondern  zugleich  ausgedehnte   destructlTe   ehemische   Umsetzungen 
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stattfinden,  welche  sowohl  die  assimilirten  Stofi*e  als  auch  die  ausser- 
halb der  Zellen  gelegenen  Substanzen  betreffen  und  zu  einer  Zerlegung 
der  complicirten  organischen  Verbindungen  in  einfachere  führen.  Diese 
ZerSpaltungen  erfolgen  durch  die  Lebensthätigkeit  des  Protoplasmas 
und  können  als  Oänrungen  aufgefasst  werden. 

Ob  die  Zersetzungen  bei  der  Gährung  innerhalb  der  Zellen  oder 
an  deren  Oberfläche  vor  sich  gehen,  ist  noch  nicht  entschieden,  doch 
ist  letzteres  das  Wahrscheinlichere. 

Bei  den  von  den  Spaltpilzen  bewirkten  Zersetzungen  werden  sehr 
zahlreiche  Producte  gebildet,  die  je  nach  der  Beschafi*enheit  der  Nähr- 
flüssigkeit und  nach  der  Form  des  Spaltpilzes  wechseln.  Gährwirkung 
kann  ein  Spaltpilz  nur  ausüben ,  wenn  ihm  adäquates  Gährmaterial 
vorhanden  ist  Viele  Pilze  vermögen  dies  sowohl  bei  Sauerstofi*zutritt 
als  bei  Sauerstoflfabschluss,  bei  einigen  ist  stets  Sauerstofi*mangel  dazu 
erforderlich.  Von  einigen  Spaltpilzen  ist  eine  Gährwirkung  nicht 
bekannt 

Die  Gährungen,  welche  die  Spaltpilze  verursachen,  bilden  das 
Wesen  vieler  täglich  in  grossem  Maassstabe  sich  vollziehender  Zer- 
setzungen organischer  Substanzen.  So  sind  sie  z.  B.  die  Ursache  der 
stinkenden  Fäulniss  der  Eiweisskörper;  sie  führen  ferner 
Zucker  in  Milchsäure  (saure  Milch),  Mannit,  Dextrin,  Gly- 
cerin,  Milchzucker,  Stärke  und  Milchsäure  in  Butter- 
säure (Gährung  des  Sauerkrautes),  Zucker  in  gummiähnlichen 
Schleim  (sog.  langer  Wein),  Alkohol  in  Essigsäure,  Harn- 
stoff in  kohlensaures  Ammoniak  über. 

Bei  der  Fäulniss  der  Eiweisskörper  bilden  sich  Peptone  und 
ähnliche  Körper,  sodann  alkaloidartige  Körper,  sog.  Ptomaine,  wie 
z.  B.  das  putride  Gift  (Panum),  Sepsin  (Bergmann  und  Schmiede- 
berg), Collidin  (v.  Nencki),  Peptotoxin,  Neuridin,  Neurin,  Cholin,  Te- 
tanin,  Aethylendiamin,  Kadaverin  (=  Pentamethylendiamin),  Putrescin 
(=  Tetramethylendiamin),  Gadinin  und  Muscarin  ähnliche  Substanzen 
(Brieger),  ferner  stiekstofflialtige  Basen,  Leucin  und  Tyrosin,  Amine, 
Methyl-,  Aethyl-,  Propylamin,  dann  organische  fette  Säuren,  Ameisen- 
säure, Essigsäure,  Propionsäure,  Buttersäure,  Baldriansäure,  Palmitin- 
säure, Margarinsäure,  Milchsäure,  Bernsteinsäure  etc.,  ferner  aroma- 
tisclie  Producte,  Indol,  Phenol,  Kresol,  Brenzkatechin,  Hydrochinon, 
Hydroparacumarsäure  und  Paraoxyphenylessigsäure  (v.  Nencki,  Sal- 
KOWSKi  und  Brieqer),  endlich  Schwefelwasserstoff,  Ammoniak,  Kohlen- 
säure und  Wasser.  Ausser  den  genannten  Substanzen  entstehen  bei 
der  Vermehrung  zahlreicher  (pathögener)  Bakterien  Eiweisskörper, 
welche  auf  den  menschlichen  und  thierischen  Organismus  giftig  wirken 
und  danach  als  Toxall)umine  bezeichnet  werden. 

Die  genannten  Producte  bilden  sich  theils  durch  Hydratation,  theils 
durch  Reduction,  theils  durch  Oxydation. 

Neben  der  Ausübung  der  Gährwirkung  scheiden  die  Spaltpilze 
auch  noch  gelöste  Stoffe  aus,  welche  zersetzend  wirken,  als  nngeformte 
Fermente  bekannt  sind  und  sich  von  den  Pilzen  trennen  lassen.  Die 
ungeformten  diastatischen  Fermente  führen  Stärke  und  Rohrzucker, 
vielleicht  auch  Milchzucker  und  Cellulose  in  Traubenzucker  und  die 
Pepton  bildenden  unlöslichen  Eiweissstoffe  in  Peptone  über.  In  Folge 
dessen  können  Milch  weingeistig  gähren  und  unlösliche  eiweissartige 
Massen  in  Fäulniss  übergehen. 

Nach  Untersuchungen  von  Winogradsky  giebt  [es  auch  im  Erd- 
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reich  lebende  Bakterien,  welche  aus  Ammoniak  salpetrige 
Säure  und  Salpetersäure  zu  bilden  vermögen  und  die  er 
danach  als  nitrificirende  Bakterien  oder  NItrobakterien  be- 
zeichnet. Neben  der  Nitrification  des  Stickstoffs  findet  zugleich  auch 
eine  Zerstörung  der  Erdalkalikarbonate  statt,  indem  die  Nitrobakterien 
bei  Abwesenheit  organischer  Kohlenstoflfverbindungen  den  kohlen- 
sauren Salzen  den  zum  Aufbau  ihrer  Zellen  nöthigen  Kohlen- 
stoff zu  entnehmen  vermögen.  Es  findet  also  durch  ihre  Lebens- 
thätigkeit  eine  Synthese  organischer  Materie  aus  anorganischen  Sub- 
stanzen statt 

Unter  dem  Einfluss  von  Spaltpilzen  bilden  sich  auch  nicht  näher 
gekannte  bittere  und  scharfe,  eckelerregende  Stoffe  (Bitterwerden  der 
Milch).  Ferner  erzeugen  sie  zuweilen  Farbstoffe  von  rother,  gelber, 
grüner ,  blauer  und  violetter  Farbe.  So  bilden  sich  z.  B.  auf  Brod 
blutrothe  Ueberzüge  des  Bacillus  prodigiosus  (blutendes  Brod),  ferner 
werden  Verbandstoffe  und  Eiter  mitunter  blau  in  Folge  der  Anwesenheit 
des  Micrococcus  cyaneus.  Auf  gekochten  Eiern,  die  man  der  Luft  an 
feuchten  Orten  aussetzt,  erhält  man  meistens  sehr  bald  einen  durch 
den  M.  luteus  gebildeten  gelben  Ueberzug. 

Die  an  faulenden  Seefischen  nicht  selten  zu  beobachtenden  Phos- 
phorescenzerscheinnngen  hängen,  wie  Pflüger  nachwies,  ebenfalls 
von  bakteritischen  Zersetzungsprocessen  ab  und  treten  bei  lebhafter 
Vermehrung  der  Bakterien  auf. 

Gährung  und  Fäulniss  können  nur  da  eintreten,  wo 
die  betreffenden  Pilze  leben,  und  die  Grösse  der  Zer- 
setzung wird  durch  die  Menge  der  Pilze  bedingt.  Dabei 
kommt  nicht  jeder  Zersetzung  nur  eine  specifische  Pilzform  zu,  und 
es  bedingt  eine  Pilzform  oft  nicht  nur  eine  Zersetzung.  Die  gewöhn- 
liche stinkende  Fäulniss  der  Eiweisskörper  entsteht  unter  der  Ein- 
wirkung verschiedener  Bakterien,  namentlich  aber  von  Proteus.  Nach 
CoHN  erregen  Kokken  nicht  Fäulniss,  sondern  Zersetzungen  anderer 
Art  Buttersäuregährung  soll  hauptsächlich  durch  Clostridium  buty- 
ricum  hervorgerufen  werden.  Milzbrandbacillen  erzeugen  in  Nähr- 
flüssigkeit Ammoniak.  Meist  findet  man  in  faulenden  Substanzen 
mehrere  Spaltpilzformen. 

Nach  Nägeli  ist  es  möglich,  durch  Züchtung  die  Eigenschaften 
eines  Spaltpilzes  so  zu  ändern,  dass  er  nicht  mehr  im  Stande  ist,  die- 
jenigen Umsetzungen  zu  bewirken,  die  er  ursprünglich  hervorgerufen 
hat,  während  er  nunmehr  andere  Gährungen  erzeugt  Nach  ihm  kann 
man  z.  B.  den  Spaltpilz,  welcher  Milchsäuregährung  bewirkt,  durch 
Züchtung  in  zuckerhaltigem  Fleischextract  dahin  abändern,  dass  er, 
wieder  in  Milch  gebracht,  zunächst  eine  ammoniakalische  Zersetzung 
hervorruft  und  erst  nach  vielen  Generationen  die  Fähigkeit,  Milchsäure 
zu  erzeugen,  wieder  gewinnt  Demnach  sind  also  innerhalb  gewisser 
Grenzen  die  physiologischen  Eigenschaften  eines  Spaltpilzes  einer  Aen- 
derung  fähig,  oder  es  kommen  wenigstens  bei  Aenderung  der  Lebens- 
bedingungen verschiedene  Eigenschaften  zur  hauptsächlichen  Geltung. 

Die  ersten  Untersuchungen  zur  Ergründung  der  Fäulnissvorgänge 
haben  Th.  Schwann  und  Fbanz  Schulze  {Poggend,  Ännal.  29.  Bd,,  ref,  in 
Schmidfs  Jahrb.  1866)  in  der  Mitte  der  fünfziger  Jahre  angestellt  und 
auf  Grund  ihrer  Experimente  die  Ansicht  ausgesprochen,  dass  Gährung 
und  Fäulniss   auf  der   Anwesenheit   kleinster   Organismen   beruhen.     Fast 
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zur  selben  Zeit  (1857)  beobachtete  Caonabd-Latoub  die  Vermehrung  der 
Hefezellen  bei  der  Alkoholgährung.  Die  von  Schwank  gemachte  Be- 
obachtung wurde  später  von  Helmholtz  bestätigt  H.  Schboedbb  und 
V.  DüSGH  zeigten  dann,  dass  Filtration  der  zu  einer  gährungsfUhigen 
Flüssigkeit  zutretenden  Luft  durch  Baumwolle,  sowie  Einwirkung  höherer 
Temperaturen  den  Eintritt  der  Gährung  verhindern. 

Seit  der  ScHWANN'schen  Untersuchung  sind  über  die  Ursache  der 
Gährungen,  namentlich  auch  der  durch  Hefezellen  bewirkten  Alkohol- 
gährung sehr  verschiedene  Hypothesen  aufgestellt  worden.  Die  Einen 
suchten  diese  Vorgänge  in  unmittelbare  Beziehung  zum  Leben  der  Gährung 
erregenden  Zellen  zu  setzen,  die  Anderen  sie  dagegen  davon  zu  trennen. 
Nach  LiEBio  handelt  es  sich  dabei  um  eine  moleculare  Bewegung,  welche 
ein  in  chemischer  Bewegung,  d.  h.  in  Zersetzung  befindlicher  Stoff  (unge- 
formtes  Ferment)  auf  andere  Stoffe,  deren  Elemente  nicht  sehr  fest  zu- 
sammenhängen, überträgt.  Nach  Hoppb-Sbyleb  und  Tbaube  (vergl.  Hoppb- 
Seyleb,  Pflüge?8  Arch.  Bd,  XII  1875,  und  Physiologische  Chemie)  werden  als 
Gährungserreger  von  den  Zellen  bestimmte  Stoffe,  sogen,  ungeformte  Fer- 
mente abgeschieden,  welche  durch  Contactwirkung,  d.  h.  bloss  durch  ihre 
Anwesenheit,  und  ohne  sich  chemisch  zu  betheiligen  oder  eine  Verbindung 
einzugehen,  zersetzend  wirken. 

Nach  Pastbüb  (vergl.  Pastbüb  Ann,  de  Chim.  et  de  Phys.  tonte  58 
1860,  et  t  64,  1862,  Gomptes  rend.  de  VAcad,  des  sciences,  tonte  45,  46,  47, 
52,  56,  80,  und  Düclaüx,  Ferments  et  maladie^,  Paris  1882)  ist  die  Gährung 
unmittelbar  von  dem  Leben  der  Gährungszellen  abhängig.  Sie  tritt  dann 
ein,  wenn  den  Zellen  freier  Sauerstoff  fehlt  (vergl.  §  161),  so  dass  sie 
denselben  aus  den  chemischen  Verbindungen  der  Nährflüssigkeit  nehmen 
müssen.  Dadurch  wird  in  letzteren  das  moleculare  Gleichgewicht  gestört. 
Auch  nach  v.  Nencki  ist  Anaerobiose  als  die  Ursache  der  verschiedenen 
Gährnngen  anzusehen.  Da  die  Cfährungsorganismen  den  Sauerstoff  nicht 
aus  der  Luft,  sondern  aus  der  Nährsubstanz  entnehmen,  treten  neben  dem 
Endproduct  der  Oxydation,  Kohlensäure,  stets  auch  Reductionsproducte 
(Alkohol,  Buttersäure  etc.)  auf. 

Nach  Nägeli's  molecular-physikalischer  Theorie  (AhhandL 
d,  Bayr.  Acad,,  Math.-physik.  KL  HI  S,  76,  1879)  ist  die  Gährung  eine  Ueber- 
tragung  der  in  jedem  Stoffe  vorhandenen  Bewegungszustände  der  Molecüle, 
Atomgruppen  und  Atome  der  verschiedenen  das  lebende  Protoplasma  zu- 
sammensetzenden, chemisch  unverändert  bleibenden  Verbindungen  auf  das 
Gährmaterial,  wodurch  das  Gleichgewicht  in  den  Molecülen  gestört  und 
dieselben  zu  Zerfall  gebracht  werden. 

Die  Fähigkeit,  Gährungen,  d.  h.  Zerlegungen  innerhalb  ihrer  Nähr- 
flüssigkeit herbeizuführen,  kommt  sehr  wahrscheinlich  nicht  nur  den 
Si)alt-  und  Hefepilzen,  sondern  auch  den  Zellen  höher  organisirter  Wesen, 
also  auch  des  Menschen  zu.  Nach  Voit  (Physiologie  des  Satter  Stoffwechsels, 
Leipzig  1881)  ist  der  Zerfall  des  gelösten  im  Organismus  circulirenden  Ei- 
weisses  auf  eine  Gährthätigkeit  der  Zellen  zurückzuführen.  Pasteüb  hat 
gezeigt,  dass  auch  Früchte  und  Blätter  unter  geeigneten  Bedingungen  fer- 
nientative  Eigenschaften  besitzen. 

Wie  bereits  bemerkt,  ist  auf  die  durch  Spaltpilze  bedingten  Zersetzungs- 
vorgänge die  Menge  des  anwesenden  Sauerstoffes  von  wesentlichem  Ein- 
fluss.  Pasteüb  giebt  an,  dass  Pilze,  welche  bei  Sauerstoffzutritt  wachsen, 
hauptsächlich  Oxydationen  herbeiführen,  solche  dagegen,  welche  ohne  Sauer- 
stoff sich  vermehren,  Zerlegungen  ohne  Oxydation.  Hoppe-Seyleb  (lieber 
den  Einfluss  des  Sauerstoffes  auf  Gährungen,  Strassburg  1881)  bestätigt,  dass 
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darch  reichliche  Saiierstoffznfnhr  die  Zerlegung  des  Zuckers  in  Alkohol 
und  Kohlensäure  durch  die  Hefe  verlangsamt  wird,  während  reichlich  flüch- 
tige Säuren  sich  bilden.  Entwickeln  sich  in  Eiweissflüssigkeit  Bakterien 
bei  reichlichem  Zutritt  von  SauerstoflF,  so  verschwinden  diejenigen  Stoflfe, 
welche  (Indol,  Hydroparacumarsäure,  Schwefelwasserstoff)  bei  mangelnder 
Sauerstoffzufuhr  einen  wesentlichen  Theil  der  Zersetzungsproducte  bilden. 
Der  Sauerstoff  wirkt  also  oxydirend,  und  die  Gährungsproducte  erleiden 
weitere  Veränderungen. 

Neben  der  Gährung  und  der  Fäulniss,  welche  durch  Pilze  entstehen, 
giebt  es  noch  Zersetzungen  organischer  Substanzen,  an  deren  Entstehung 
Pilze  keinen  Antheil  haben  und  welche  vorzugsweise  in  einer  langsamen 
Oxydation  oder  Verbrennung  bestehen,  wobei  sich  Kohlensäure  und  Wasser 
und  bei  N-haltigen  Substanzen  auch  Ammoniak  bildet.  Sie  finden  da 
statt,  wo  atmosphärische  Luft  nebst  Wasser  mit  organischen  Substanzen 
in  Berührung  steht.  Femer  kommen  sie  auch  in  lebenden  Organismen 
vor.  Bei  todten  organischen  Substanzen  entspricht  diese  Verbrennung 
zum  Theil  dem  Process,  welchen  man  gewöhnUch  als  Vermoderung 
bezeichnet. 
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Weitere  diesbe».  Literatur  enthalten  §  14,  §   160  ».  §  16i. 

2.    Allgemeines  über  die  pathogenen  Spaltpilze  und  ihr 
Verhalten  im  menschlichen  Organismus. 

S  164.  Wie  bereits  in  §  13  und  §  14  auseinandergesetzt  worden 
ist,  finden  sich  unter  den  Spaltpilzen  zahlreiche  Species,  welche  im 
menschlichen  Organismus  krankhafte  Processe  hervorrufen  können  und 
welche  danach  als  pathogene  Spaltpilze  bezeichnet  werden.  Die  Vor- 
bedingung einer  solchen  Wirkung  ist  selbstverständlich  die,  dass  die 
betreffenden  Bakterien  Eigenschaften  besitzen,  welche  sie  befähigen, 
innerhalb  der  Gewebe  des  lebenden  menschlichen  Körpers  sich  zu  ver- 
mehren. Sie  müssen  sonach  in  den  Geweben  das  ihnen  zusagende 
Nährmaterial  und  in  der  Körpertemperatur  die  zu  ihrem  Wachsthum 
nöthige  Wärme*  finden,  und  es  dürfen  die  Gewebe  auch  nicht  Stoffe 
enthalten,  welche  ihrer  Vermehrung  hinderlich  sind  (vergl.  §  26  u.  §  29). 

Gelangen  pathogene  Spaltpilze  in  den  Körpergeweben  zur  Vermeh- 
rung, kommt  es  also  zu  einer  Infeetion  (vergl.  §  14),  so  ist  die  Wir- 
kung derselben  im  Allgemeinen  dadurch  charakterisirt  (vergl.  §  14), 
dass  sie  am  Orte  ihrer  Vermehrung  (Fig.  322d)  Gewebs- 
degenerationen  (c),  Gewebsnekrose,  Entzündung  {e)  und 
Gewebswucherung  verursachen,  während  zugleich  die  von  ihnen  pro- 
ducirten  Toxine  und  Toxalbumine  Vergiftungserschei- 
nungen hervorrufen. 


Fig.  322.  Schnitt  durch  ein  Stimmband  von  eiüem  Kinde  mit  Kokken- 
kolonieen  auf  und  in  dem  Epithel,  a  Epithel,  b  Bindegewebe  der  Schleim- 
haut, c  Gequollenes,  degenerirtcö ,  zum  Theil  Kernloses  Epithel,  d  Kokkenlager. 
e  Eeactive  kleinzellige  Infiltration  theils  innerhalb  des  dogenerirten  Epithels,  theils  im 
Bindegewebe.    Vergr.  200. 
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Im  Einzelfalle  gestalten  sich  indessen  die  krankhaften  Vorgänge 
sehr  wechselnd,  indem  sowohl  die  Verbreitung  der  Bakterien  im  Or- 
ganismus und  ihre  örtliche  Wirkung,  als  auch  die  Production  der  Gifte 
bei  den  einzelnen  Bakterienformen  sehr  verschieden  ist 

Bei  manchen  tritt  die  locale  Wirkung  auf  die  Gewebe,  bei  anderen 
dagegen  die  allgemeine  Intoxication  in  den  Vordergrund.  Manche  Bak- 
terien beschränken  sich  in  ihrer  Verbreitung  auf  das  Gebiet  der  Ein- 
trittspforte, andere  greifen  unaufhaltsam  auf  die  Nachbarschaft  über, 
noch  andere  werden  durch  den  Lymph-  und  Blutstrom  verschleppt  und 
führen  zur  Bildung  metastatischer  Herde  (vergl.  §  18).  Noch  andere 
vermehren  sich  im  Blute. 

Findet  eine  Verbreitung  der  Bakterien  durch  den  Blutstrom  statt, 
so  können  in  Zeiten  der  Schwangerschaft  Bakterien  von  der 
Mutter  auf  die  Frucht  übergehen,  indem  die  Placenta  keinen 
sicheren  Filter  gegenüber  pathogenen  Bakterien  bildet 

So  ist  dies  z.  B.  nachgewiesen  für  Milzbrandbacillen  (Straüs, 
Chamberland,  Marchand,  Malvoz,  Latis,  Birch-Hirschfeld, 
Perroncito),  Rauschbrandbacillen  (Arloing,  Cornevin,  Thomas), 
Rotzbacillen  (Löffler,  Mallet,  Cad^ac),  Spirillen  des  Typhus  recur- 
rens (Albrecht,  Spitz),  Bacillen  des  Typhus  abdominalis  (Eberth, 
Neühauss,  Reher,  Chantemesse,  Widal,  Ernst),  den  Pneumococcus 
(Netter,  Foa,  Bordoni-Uffredüzzi).  Nach  Beobachtungen  von 
Malvoz,  Birch-Hirschfeld  und  Latis  dürften  Elacentarverände- 
rungen,  z.  B.  Blutungen,  Epithelverluste,  Alteration  der  Gefässwände 
den  Uebertritt  der  Bakterien  begünstigen.  Auch  können  Bakterien, 
wie  z.  B.  Milzbrandbacillen,  das  Gewebe  durchwachsen.  Im  üebrigen 
setzt  der  Uebergang  auf  den  Fötus  voraus,  dass  nach  dem  Uebergang 
der  Bakterien  in  das  circulirende  Blut  die  Mutter  noch  eine  nicht  zu 
kurze  Zeit  am  Leben  bleibt,  um  den  Uebergang  der  Bacillen  zu  er- 
möglichen. 

Die  in  dem  menschlichen  Organismus  zur  Vermehrung  gelangten 
Bakterien  gehen  in  vielen  Fällen  nach  kurzer  Zeit 
wieder  zu  Grunde  und  es  können  die  von  ihnen  verursachten 
Erkrankungen  danach  zur  Heilung  gelangen  (vergl.  §  27).  Es  kommt 
indessen  auch  nicht  selten  vor,  dass  sie  sich  lange  Zeit  im  Körper 
erhalten  und  entweder  fortgesetzt  krankhafte  Processe 
verursachen  oder  aber  zeitweise  in  einem  Zustande  der  Unthätig- 
keit  verharren,  so  dass  keinerlei  krankhafte  Processe  erkennbar  sind, 
bis  nach  kürzerer  oder  längerer  Dauer  der  Latenz  von 
Neuem  eine  stärkere  Vermehrung  eintritt  und  damit 
auch  von  Neuem  krankhafte  Erscheinungen  sich  zeigen. 

Nicht  selten  gesellt  sich  zu  einer  bereits  bestehenden  Infection 
eine  seenndftre  Infeetion,  wobei  das  Verhältniss  zwischen  den  beiden 
Infectionen  entweder  so  ist,  dass  die  zweite  zufällig  zu  der  ersten 
hinzukam,  oder  aber  so,  dass  durch  die  erste  Infection  der  Boden  für 
die  zweite  vorbereitet  wurde  (vergl.  §  14). 

Endlich  kommen  auch  nicht  selten  Boppellnfectionen  vor,  indem 
zwei  oder  auch  mehrere  Bakterienformen  gleichzeitig  in  den  Geweben 
zur  Entwickelung  gelangen  und  ihren  verderblichen  Einfluss  auf  die 
Gewebe  ausüben. 
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§  165.  Jedem  pathogenen  Spaltpilz  kommt  eine  specifisclie  Wir- 
kung auf  die  Gewebe  des  menschlichen  Organismus  zu,  doch  können 
verschiedene  Spaltpilzspecies  eine  ähnliche  Wirkung 
ausüben.  So  giebt  es  z.  B.  verschiedene  Bakterien,  welche  Eiterung 
verursachen  können.  Es  zeigen  danach  die  krankhaften  Gewebsver- 
änderungen nur  in  einem  Theil  der  Fälle  so  charakteristische  Eigen- 
thümlichkeiten ,  dass  aus  denselben  mit  Sicherheit  die  Species  des 
pathogenen  Spaltpilzes  erkannt  werden  kann. 

Weiterhin  hat  sich  auch  ergeben,  dass  die  pathogenen  Eigen- 
schaften der  B^terlen  keine  ganz  constanten  sind,  dass  vielmehr 
deren  Virulenz  variirt,  so  dass  Bakterien,  welche  schwere,  d.  h.  tödt- 
liche  Infectionen  verursachen,  durch  äussere  Einflüsse  verändert,  d.  h. 


Digitized  by  VjOOQIC 


VariabDität  der  Virulenz  der  Spaltpilze.  561 

geschwächt  werden  können,  dass  sie  entweder  ihre  Fähigkeit,  krank- 
hafte Processe  im  Organismus  zu  verursachen,  ganz  verlieren,  oder 
wenigstens  nur  noch  leichte  Erkrankungen  zu  setzen  Vermögen.  Diese 
Eigenthümlichkeit  ist  nicht  nur  von  theoretischem,  sondern  zugleich 
auch  von  hohem  praktischen  Interesse.  Sie  erklärt  einestheils  bis  zu 
einem  gewissen  Grade,  weshalb  eine  bestimmte  Infection  nicht  immer 
in  gleicher  Weise  verläuft;,  weshalb  vielmehr  neben  schweren  Erkran- 
kungen auch  leichte  vorkommen.  Anderentheils  giebt  sie  uns  aber  auch 
die  Möglichkeit  an  die  Hand,  um  aus  abgeschwächten  Bakterienkul- 
turen Impfstoffe  zu  erhalten,  vermittelst  deren  leichte  Infectionen 
oder  auch  leichte  Intoxicationen  zu  erzielen  sind,  welche  den  Organis- 
mus vor  schweren  Infectionen  schützen  oder  eine  bereits  eingetretene 
Infection  zur  Heilung  bringen  können  (vergl.  §  29). 

Absehwäeliimg  der  pathogenen  Eigenscliaften  eines  Spaltpilzes 
kann  man  sowohl  dadurch  erzielen,  dass  man  höhere  Temperaturen 
oder  Sauerstoff  oder  Licht  oder  auch  chemische  antiseptische  Substanzen 
in  geeigneter  Weise  auf  Kulturen  desselben  wirken  lässt,  als  auch  da- 
durch, dass  man  die  Pilze  im  Körper  wenig  empfänglicher  Thiere  zur 
Entwickelung  bringt.  Bei  einzelnen  Formen  genügt  schon  eine  längere 
Zeit  fortgesetzte  Kultur  der  betreifenden  Bakterien  auf  künstlichen 
Nährböden  (Diplococcus  der  Pneumonie)  oder  ein  längeres  Stehenlassen 
^iner  Kultur  an  der  Luft  (Bacillus  der  Hühnercholera),  um  eine  Ab- 
schwächung  zu  erzielen.  Will  man  die  Virulenz  von  Pneumoniekokken 
längere  Zeit  erhalten,  so  ist  man  genöthigt,  die  auf  künstlichem  Nähr- 
boden gezüchteten  Bakterien  von  Zeit  zu  Zeit  auf  Kaninchen,  die  sehr 
•empfänglich  sind,  zu  impfen.  Auch  die  Rotzbacillen  und  die  Tuberkel- 
bacillen  und  die  Choleraspirillen  verlieren,  sehr  lange  Zeit  ununter- 
brochen auf  künstlichen  Nährböden  gezüchtet,  an  Virulenz.  Der  Strepto- 
coccus des  Erysipels  lässt  sich  (Emmerich),  in  Bouillon  oder  Nähr- 
gelatine gezüchtet,  durch  fortgesetzte  Kultur  so  abschwächen,  dass  er 
nicht  einmal  mehr  Mäuse  tödtet 

Nach  Untersuchungen  von  Pasteür  und  von  Koch  wird  die 
Virulenz  der  Milzbrandbacillen  durch  Kultur  bei  43®  in  ungefähr 
•6  Tagen,  bei  42®  in  ungefähr  30  Tagen  so  abgeschwächt,  dass  Meer- 
schweinchen durch  die  Impfung  nicht  mehr  getödtet  werden. 

Eine  bedeutende  Abschwächung  des  Milzbrandbacillus  erhält  man 
schon  durch  ein  10  Minuten  langes  Erhitzen  auf  55®  C  (Toüssaint) 
oder  durch  Erhitzen  auf  52®  während  15  Minuten,  oder  auf  50®  wäh- 
rend 20  Minuten  (Chaüveau),  ferner  auch  durch  Einwirkung  des 
Sauerstoffes  bei  hohem  Drucke  (Chaüveaü).  Die  durch  hohe,  aber 
kurze  Zeit  andauernde  Erhitzung  abgeschwächten  Bacillen  erlangen 
durch  ümzüchtung  sehr  bald  wieder  ihre  Virulenz,  bei  niedrigen  Tem- 
peraturen abgeschwächte  Bacillen  bleiben  dagegen  durch  zahlreiche 
Oenerationen  abgeschwächt  Sporen  der  Rauschbrandbacillen  werden 
durch  eine  Temperatur  von  85®  C  in  6  Stunden  unschädlich  gemacht 
(Arloing,  Thomas,  Cornevin),  ohne  dabei  ihre  Entwickelungsfähig- 
keit  einzubüssen.  Im  Uebrigen  kann  man  die  Rauschbrandbacillen 
sowohl  durch  Erwärmen  als  auch  durch  Behandlung  mit  schwacher 
Sublimatlösung,  Thymol,  Eukalyptusöl,  Höllenstein  etc.  abschwächen, 
ohne  sie  zu  tödten. 

Zusatz  von  Carbolsäure  zur  Nährflüssigkeit  im  Verhältniss  von 
1 :  600  gestattet  noch  eine  Entwickelung  von  Milzbrandbacillen,  be- 
:seitigt    aber   deren    Virulenz   in   29   Tagen   (Chamberland,   Roux). 
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Ebenso  erhält  man  auch  durch  Zusatz  von  doppeltchromsaurem  Kali 
(1 :  2000  bis  1 :  5000)  eine  Abschwächung.  Carbolsäure,  bis  zu  1 :  800 
zugesetzt,  hindert  zugleich  die  Sporenbildung. 

Das  Gift  der  Hundswuth,  dem  geimpfte  Kaninchen  in  kurzer  Zeit 
erliegen,  lässt  sich  dadurch  abschwächen  (Pasteur),  dass  man  dasselbe 
bei  Temperaturen  von  22—26®  C  der  Austrocknung  aussetzt,  wobei, 
wie  es  scheint  (Protopopoff),  es  wesentlich  die  höhere  Temperatur 
ist,  welche  abschwächend  wirkt 

Impft  man  die  Bacillen  des  Schweinerothlaufs  (Pasteur)  fortge- 
setzt auf  Tauben,  so  steigt  deren  Virulenz,  so  dass  nicht  nur  die 
Tauben  rascher  der  Impfung  erliegen  als  zu  Beginn  der  Impfung, 
sondern  auch  die  Schweine.  Wenn  man  dagegen  die  Rothlaufbacillen 
von  Kaninchen  zu  Kaninchen  weiterimpft,  steigern  dieselben  zwar 
ihre  Virulenz  für  die  Kaninchen,  verlieren  aber  an  Giftigkeit  für  die 
Schweine. 

Ueber  das  Wesen  der  durch  die  mitgetheilten  Methoden  erzielten 
Abschwächung  der  Virulenz  der  Bakterien  lassen  sich  nur  Hypothesen 
aufstellen.  Aendern  auf  künstlichem  Nährboden  längere  Zeit  weiter- 
gezüchtete Bakterien  ihre  Virulenz,  so  kann  dies  vielleicht  zum  Theil 
dadurch  erklärt  werden,  dass  im  Laufe  der  Generationen  weniger 
virulente  Varietäten,  die  sicherlich  oft  entstehen,  allmählich  die  Ober- 
hand gewinnen.  Bei  Schwächung  der  Virulenz  durch  Hitze,  chemische 
Agentien  etc.  ist  diese  Erklärung  indessen  nicht  zulässig.  Hier  handelt 
es  sich  wahrscheinlich  um  eine  allgemeine  Schwächung,  eine  Degene- 
ration des  Protoplasmas,  und  es  steht  mit  dieser  Annahme  im  Einklang, 
dass  solche  Bakterien  eine  Abnahme  der  Wachsthumsenergie  zeigen 
(Fl(Jgge). 

Literatur  über  Aenderung  der   physiologischen  Eigen- 
schaften (Abschwächung)  der  Spaltpilze. 
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3.   Allgemeines   über  die   Untersuchung  der  Spaltpilze. 

§  166,  Vermuthet  man  in  irgend  einer  Gewebsflüssigkeit  oder  in 
einem  Gewebsparenchym  Bakterien,  so  wird  zunächst  versucht,  die- 
selben durch  die  mikroskopische  Untersuchung  nachzuweisen.  Zuweilen 
gelingt  dies  schon  durch  Betrachtung  eines  Tropfens  der  betreflFenden 
Flüssigkeit  oder  des  abgestrichenen,  mit  Kochsalzlösung  oder  destil- 
lirtem  Wasser  verdünnten  Gewebssaftes.  In  anderen  Fällen  ist  es 
nöthig,  Färbungen  vorzunehmen,  wobei  man  gewöhnlich  die  eben^^er- 
wähnten  Flüssigkeiten  auf  einem  Deckgläschen  ausstreicht  und  ein- 
trocknen lässt  Zur  Fixirung  der  eingetrockneten  Substanzen  wird 
alsdann  das  Deckgläschen  über  einer  Flamme  erhitzt  und  das  abge- 
kühlte Präparat  danach  gefärbt  Zu  letzterem  bedient  man  sich  mit 
Vorliebe  des  Methylenblaus,  von  welchem  eine  einprocentige,  durch 
einen  Zusatz  von  1  Aetzkali  auf  10000  Wasser  alkalisch  gemachte 
wässerige  Lösung  benutzt  wird.  Vielfach  werden  auch  wässerige  Lö- 
sungen von  Fuchsin  und  Methylviolett  verwendet.  Für  manche  Bak- 
terien sind  auch  besondere  Verfahren  im  Gebrauch,  bei  welchen  man 
gewöhnlich  die  Präparate  mit  einer  Lösung  von  Gentianaviolett  oder 
von  Fuchsin  in  Anilinwasser  oder  mit  wässeriger  Methylviolettlösung 
stark  überfärbt  und  danach  den  Farbstoff  mit  verdünnten  Säuren  oder 
mit  Jod  und  Alkohol  (GRAM'sches  Verfahren)  entfernt,  wobei  man  es 
oft  erreicht,  dass  nur  die  Bakterien,  oft  auch  nur  bestimmte  Bakterien 
gefärbt  bleiben. 

Will  man  Bakterien  im  Gewebe  selbst  nachweisen,  so  werden 
kleine  Gewebsstücke  in  absolutem  Alkohol  gehärtet  und  möglichst 
dünne  Schnitte  von  denselben  mit  geeigneten  Methoden  gefärbt,  wobei 
ebenfalls  wieder  die  eben  erwähnten  Färbungen  mit  Gentianaviolett, 
Methylviolett  und  Fuchsin  besonders  häufig  in  Gebrauch  gezogen 
werden.  Zur  mikroskopischen  Untersuchung  sind  gute  Objectivsysteme 
nöthig  und,  wenn  möglich,  Oelimmersionssysteme  bei  Condensorbeleuch- 
tung  anzuwenden. 

Hat  man  Bakterien  im  Gewebe  durch  irgend  eine  Methode  nach- 
zuweisen vermocht,  so  wird  der  Versuch  gemacht,  dieselben  zu  züchten, 
wobei  man  sich  jetzt  allgemein  der  von  Koch  ausgebildeten  Methoden 
bedient  Das  Princip  derselben  besteht  darin,  dass  man  bakterien- 
haltige  Flüssigkeit,  die  man  durch  Abstreichen  oder  durch  Zerreiben 
von  Gewebsstücken  in  sterilisirter  Kochsalzlösung  erhält,  in  einer  bei 
höherer  Temperatur  flüssigen,  bei  niedriger  Temperatur  erstarrenden 
Lösung  von  Gelatine  oder  auch  von  Agar-Agar  in  erwärmtem  Zustande 
möglichst  gleichmässig  vertheilt  und  danach  auf  einer  horizontal  ge- 
lagerten Platte  ausbreitet,  so  dass  bei  dem  Erkalten  der  Lösung  die 
einzelnen  Bakterien  oder  Bakterienkeime  getrennt  von  einander  in 
einem  festen  Nährboden  zur  Entwickelung  gelangen. 

Bei  richtiger  Anwendung  der  Methode  erhält  man  danach  in  der 
flächenhaft  ausgebreiteten  Gelatine  (Fig.  323)  verschiedene  Kolonieen, 
die   sich  oft   schon  bei  Betrachtung  mit  blossem  Auge  durch  ihr  ver- 
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schiedenes  Aussehen  von  einander  unterscheiden.  Sind  dieselben  hin- 
länglich von  einander  getrennt,  so  wird  den  einzelnen  Kolonieen  ver- 
mittelst einer  feinen  Platinnadel  etwas  entnommen  und  entweder  auf 
einer  gekochten  Kartoffel  (Taf.  I,  Fig.  5  u.  6)  oder  aber  auf  einer 
bakterienfreien  Gelatineplatte  oder  auch  an  der  Oberfläche  einer  in  ein 
Reagensgläschen  eingefüllten  erstarrten  Nährflüssigkeit  (Taf.  I,  Fig.  4) 
ausgestrichen.  Sehr  häufig  wird  auch  die  inficirte  Nadel  in  eine  er- 
starrte und  durchsichtige,  in  ein  Reagirgläschen  eingefüllte  Nährflüssig- 
keit (Taf.  I,  Fig.  1—3)  eingestochen. 
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Fig.  323.  Gelatineplatte  mit  häutclienartigen,  etwas  buchtigen  Kolonieen 
kleiner  Bacillen  und  mit  kleinen  kugeligen  weissen  Kolonieen  von  Kokken,  aus  dem 
Exsudat  einer  jauchigen  Peritonitis  erhiutcn.    Um  Va  verkleinert. 

Ist  die  Kultur  auf  der  Gelatineplatte  rein  gewesen  und  das  ganze 
Verfahren  mit  der  nöthigen  Sorgfalt  und  unter  Vermeidung  von  Ver- 
unreinigungen ausgeführt  worden,  so  erhält  man  mit  den  genannten 
Methoden  Reinkulturen,  und  es  zeigen  dabei  sowohl  die  Stichkulturen 
(Taf.  I,  Fig.  1—3)  als  die  Strichkulturen  auf  Kartoifeln  (Fig.  5  und  6) 
oder  auf  irgend  einem  anderen  Nährboden  (Fig.  4)  oft  besondere  Eigen- 
thümlichkeiten,  welche  dem  damit  vertrauten  Beobachter  eine  Erken- 
nung der  Bakterienform  ermöglichen ;  doch  wird  man  jeweilen  auch 
noch  eine  eingehende  mikroskopische  Untersuchung  der  Kolonieen  vor- 
nehmen. 

Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  alle  die  angeführten  Manipula- 
tionen mit  Sorgfalt  ausgeführt  werden  müssen,  und  dass  man  dabei 
für  absolute  Reinheit  der  in  Benutzung  kommenden  Instrumente,  Glas- 
platten und  Reagirröhrchen  zu  sorgen  hat,  und  dass  auch  die  Nähr- 
böden frei  von  Bakterienkeimen  sein  müssen.  Das  hierzu  geeignete 
Verfahren,  bei  dem  länger  dauernde  oder  starke  Erhitzungen  der  in 
Gebrauch  kommenden  Gegenstände  eine  grosse  Rolle  spielen,  ist  in 
eigens  dazu  eingerichteten  Laboratorien  am  leichtesten  zu  erlernen. 
Im  Uebrigen  geben  mehrere  in  neuerer  Zeit  erschienene  Lehrbücher 
der  bakteriologischen   Untersuchungsmethoden   die  nöthige  Anleitung. 
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Für  die  Herstellung  der  Platten  ist  am  häufigsten  Fleischinfus- 
peptongelatine ,  d.  h.  ein  wässeriger  Auszug  aus  gehacktem  Fleisch, 
dem  man  eine  bestimmte  Menge  von  Pepton  und  Kochsalz  zugesetzt, 
den  man  ferner  durch  kohlensaures  Natron  neutralisirt  und  dem  man 
durch  Zusatz  von  Gelatine  eine  bei  gewöhnlicher  Temperatur  feste  Be- 
schaffenheit gegeben  hat,  in  Gebrauch.  Zu  Strich-  und  Stichkulturen 
benutzt  man  theils  dieselbe  Gelatine  (Taf.  I,  Fig.  2  und  3),  theils  eine 
Gallerte  von  Fleichwasser-Pepton-Agar-Agar  (Taf  I,  Fig.  1),  theil^  Blut- 
serum (Fig.  4),  das  durch  Erwärmung  zur  Coagulation  gebracht  ist. 

Zu  Stichkulturen  lässt  man  die  Gallerte  bei  senkrechter  Stellung 
(Fig.  3),  zu  Strichkulturen  bei  schräger  Lage  (Fig.  4)  des  Reagirgläs- 
chens  erstarren. 

Nicht  selten  wird  auch  sterilisirte  Bouillon  zu  Kulturen  benutzt. 
Die  inficirten  Nährböden  werden  entweder  bei  Zimmertemperatur  oder 
bei  höherer  Temperatur  von  30"  bis  40^  im  Brutkasten  gehalten, 
doch  ist  letzteres  nur  bei  Agar-Agar,  Blutserum  und  Kartoffeln  mög- 
lich, da  sich  die  in  Benutzung  stehende  Gelatine  bei  Bruttemperaturen 
verflüssigt 

Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  das  eben  in  Kürze  geschilderte 
Verfahren  nach  Bedürfniss  modificirt  werden  kann.  So  ist  man  z.  B. 
in  Fällen,  in  denen  Bakterien  nur  bei  höheren  Temperaturen  wachsen, 
genöthigt,  die  Gelatine  zu  vermeiden  und  Platten  von  Agar-Agar  an- 
zulegen. Zuweilen  werden  auch  kleine  excidirte  Gewebsstücke  direct 
in  Nährlösungen  gebracht.  Will  man  die  Kulturen  direct  unter  dem 
Mikroskope  beobachten,  so  werden  Objectträgerkulturen  angelegt.  Für 
manche  Bakterien,  z.  B.  für  Choleraspirillen,  empfiehlt  es  sich,  die 
Kultur  im  hängenden  Tropfen  anzuwenden,  wobei  man  an  die  ünter- 
fläche  eines  Deckgläschens  einen  Tropfen  sterilisirter  Bouillon  hängt 
und  mit  dem  bereits  rein  kultivirten  Spaltpilz  impft  und  danach  das 
Deckgläschen  über  eine  im  Objectträger  ausgeschliffene  Höhlung  legt. 
Vermeidet  man  eine  Verdunstung  des  Tropfens  durch  Abschluss  der 
äusseren  Luft  von  dem  im  Objectträger  befindlichen  Hohlräume,  etwa 
durch  Aufkleben  des  Deckgläschens  mit  Oel  oder  Vaseline,  so  kann 
man  die  Vermehrung  der  Bakterien  im  Tropfen  längere  Zeit  hindurch 
direct  beobachten. 

Will  man  Bakterien  in  Wasser  aufsuchen,  so  wird  eine  bestimmte 
Menge  desselben  in  Nährgelatine  vertheilt;  danach  werden  Platten- 
kulturen angelegt.  Erde  wird  mit  sterilisirter  Kochsalzlösung  zer- 
rieben; Luft  lässt  man  in  bestimmter  Menge  durch  sterilisirte  Koch- 
salzlösung streichen,  und  die  dadurch  inficirten  Kochsalzlösungen 
werden  danach  mit  Gelatine  vermischt  und  von  dieser  Gelatine  Platten- 
kulturen angelegt 

Die  Kultur  der  Bakterien  auf  und  in  verschiedenen  Nährböden, 
die  zugleich  von  mikroskopischen  Untersuchungen  der  verschiedenen 
Entwickeljungsstadien  begleitet  ist,  dient  zur  näheren  Gharakterisirung 
und  damit  auch  zur  Bestimmung  des  betreffenden  Spaltpilzes.  Sind 
auf  diese  Weise  seine  Eigenschaften  hinlänglich  erforscht,  so  wird 
weiterhin  auch  seine  Einwirkung  auf  den  thierischen  Organismus  ge- 
prüft Als  Versuchsthiere  werden  am  häufigsten  Kaninchen,  Hunde, 
Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse  und  kleine  Vögel  benutzt  und  die  zu 
prüfenden  Bakterien  theils  unter  die  Haut,  theils  direct  in  die  Blut- 
bahn, theils  auch  durch  Einstich  in  innere  Organe,  theils  durch  In- 
halation in  die  Lunge,  theils  durch  Darreichung  mit  dem  Fressen  in  den 
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Darmkanal  gebracht  Als  pathogen  für  das  betreffende  Versuchsthier 
kann  der  Pilz  dann  angesehen  werden,  wenn  er  sich  in  dem  Gewebe 
desselben  vermehrt  und  krankhafte  Zustände  hervorruft.  Impft  man 
relativ  grosse  Mengen,  so  kann  unter  Umständen  das  Versuchsthier 
auch  dann  zu  Grunde  gehen,  wenn  die  Bakterien  sich  in  seinem  Körper 
gar^nicht  vermehren,  indem  die  in  der  Kultur  gebildeten  und  bei  der 
Impfung  eingeführten  giftigen  Substanzen  genügen,  das  Thier  zu 
tödten. 

Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  dass  die  bakteritischen  Infectionen,  die 
bei  dem  Menschen  vorkommen,  auf  Thiere  übergeimpft,  nur  zum  Theil 
in  derselben  Weise  verlaufen,  wie  beim  Menschen,  und  zwar  wesent- 
lich nur  solche,  welche  auch  sonst  bei  Thieren  vorkommen.  In  anderen 
Fällen  sind  die  bei  Menschen  oder  bestimmten  Thieren  vorkommenden 
pathogenen  Spaltpilze  für  die  Versuchsthiere  zwar  ebenfalls  pathogen, 
aber  es  zeigt  der  krankhafte  Process  eine  andere  Localisation  und 
einen  anderen  Verlauf.  In  einem  dritten  Falle  sind  die  Versuchsthiere 
zum  Theil  oder  alle  vollständig  immun. 

:  Umgekehrt  sind    oft  für    die    Versuchsthiere   exquisit  pathogene 
Spaltpilze  für  andere  Thiere  oder  auch  für  den  Menschen  unschädlich. 

Literatur  über   die  Methoden   der  Bakterienuntersuchung. 

Abel,  Taachenbueh  f.  bakteriologische  PrakHkanlen,   WUrzbitrg  1894. 

Crookthaak,  An  Introduction  to  prcutical  Bmeteriologif,   London  1886. 

BiMnberg.  Bakteriologische  Diagnostik,  Leipzig  1893. 

Flügge,  Die  Mikroorganismen^  Leipzig  1886. 

Fr&nkel,  0  ,  Orundrist  der  Bakterienkunde,  Berlin  1890. 

OAnther,  Einfuhr ang  in  das  Studium  der  Bakteriologie^  Leipzig  1893. 

Hare,  Pathological  M^eology,  Edinburgh  1885. 

Heim,  Die  Neuerungen  auf  dem  Gebiete   der  bakteriologischen  üntersuohungsmethoden  seit  d.  J. 

1887,  Centralbl.  f.  Bakt,  X  1891. 
Haeppe,  Die  Methoden  der  Bakterienf or sehung ^  Wiesbaden  1889. 
Zahlreiche  Angaben  über  die  Untersuchung  der  Bakterien  finden  sich  im  Oenträlbl.  f.  Bakt. 


IL    Die  einzelnen  Spaltpilzformen  nnd  die  von  ilinen 
verarsacliten  Infeetionskrankheiten. 

1.  Die  Kokken  und  die  von  ihnen  verursachten 
krankhaften  Processe. 

a)  Wa  chst  humsform  e  n  der  Kokken.     Sa  prophytische 

Kokken. 

§  167.  Die  Kokken  oder  Kokkaceen  (Zopf)  sind  Bakterien, 
welche  stets  nur  in  Form  von  runden  oder  ovalen  oder  auch  lanzett- 
förmigen Zellen  auftreten  und  unter  keinen  Bedingungen  Stäbchen 
bilden.  Bei  ihrer  Vermehrung  durch  Theilung  bilden  sie  oft  Zellver- 
bände, und  man  pflegt  auch  nach  deren  BeschaflFenheit  verschiedene, 
mit  besonderen  Namen  belegte  Erscheinungsformen  aufzuführen.  Da 
bei  den  einzelnen  Kokkenformen  bestimmte  Zellverbände  mit  Vorliebe 
sich  entwickeln,  so  haben  manche  Autoren  Veranlassung  genommen, 
danach  auch  verschiedene  Gattungen]  oder  Untergattungen  aufzu- 
stellen. ' 

Viele  unter  den  Kokken  vermehren  sich  durch  Quertheilung  der 
in  die  Länge  gestreckten  kugeligen  Zellen.  Bleiben  dabei  die  durch 
Theilung   entstandenen   Kugein    in   Form   von   Doppelkugeln  längere 
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Zeit  beisammen,  und  tritt  dies  bei  einer  Coccusform  besonders  häufig 
auf,  so  bezeichnet  man  sie  als  Dlplococcus  (Fig.  324  6).  Entstehen 
durch  weiter  fortgesetzte  Theilung  der  Zellen  in  einer  Ebene  Reihen 
von  Kokken,  so  nennt  man  sie  Streptokokken  (Fig.  324  c)  oder  auch 
Torulaketten.  Kokkenmassen,  durch  eine  gallertige  Substanz,  die 
aus  der  Membran  der  Kokken  hervorgegangen  ist,  zu  einer  gleich- 
massig  gekörnten  Kolonie  zusammen  vereinigt,  werden  als  Zoogl  o ea- 
bil  düng  bezeichnet,  und  man  nennt  Kokken,  welche  häufig  in  dieser 
Form  auftreten,  Mikrokokken  (Zopf)  oder  Haufen  kokken  (Fig.  325). 
Durch  Ogston  und  Rosenbach  ist  für  einige  hierher  gehörende 
Formen  auch  der  Name  Staphylococcus  oder  Traubenkokken  in 
Gebrauch  gekommen.  Askokokken  nennt  man  Formen,  welche  auf 
Nährlösungen  kugelige,  mit  blossem  Auge  sichtbare  Körperchen  bilden, 
welche  in  einer  gallertigen,  knorpelähnlichen,  dicken  Hülle  eine  oder 
mehrere  dicht  gedrängte  Kokkenkolonieeil  einschliessen. 


Fig.- 325. 


Fig.  326. 
Fig.  327. 


Fig.  324. 


'   ^      •    ,    '  /   C 


Fig.  324.  Streptococcus  aus  einem  eiterigen  Peritonealexsudat  bei  puerperaler 
Peritonitis,  a  Einzelne  Kokken,  h  Diplokokken,  c  Streptokokken  oder  Torulaketten. 
Vergr.  500. 

Fig.  325.  Mikrokokkenkolonieen  innerhalb  der  Blutcapillaren  der  Leber 
als  Ursache  metastatischer  Abscessbildung  bei  pyämischer  Infection.  Nekrose  der 
Leberzellen.    Vergr.  400. 

Fig.  326.  In  Tetraden  gruppirte  Kokken  (Merismopedia)  aus  einem 
erweichenden  Lungen infarkt.     Vergr.  500. 

Fig.  327.    Sarcina  ventriculi.     Vergr.  400. 


Für  Kokken,  welche  bei  ihrer  Theilung  eine  Zeit  lang  in  vier- 
zelligen  Täfelchen  (Fig.  326)  vereinigt  bleiben,  hat  Zopf  den  Namen 
Merismopedia  oder  Tafelcoccus  eingeführt  Andere  zählen  solche 
Bakterien  zu  den  Mikrokokken.  Die  als  Gattung  Sarcina  aufgeführten 
Kokken  sind  dadurch  ausgezeichnet,  dass  die  Theilung  nach  den  3  Rich- 
tungen des  Raumes  erfolgt,  so  dass  sich  aus  Tetraden  zusammenge- 
setzte würfelförmige  Packete  (Fig.  327)  von  Kugelzellen  bilden. 

Die  aufgeführten  Namen,  welche,  wie  erwähnt,  zur  Benennung  ver- 
schiedener Gattungen  benutzt  werden,  haben  insofern  nur  einen  be- 
schränkten Werth,  als  die  entsprechenden  Bildungen  Wuchsformen  der 
Kokken  darstellen ,  welche  verschiedenen  Kokkenarten ,  die  sich  nach 
ihren  Kulturen  sowie  nach  ihren  physiologischen  Eigenschaften  sehr 
erheblich  von  einander  unterscheiden,  zukommen.  Immerhin  sind  die- 
selben zweckmässig,  um  sich  rasch  über  die  Art  und  Weise,  wie  eine 
Bakterienform  in  irgend  einem  Nährsubstrat,  z.  B.  im  menschlichen 
Körper,  auftritt,  zu  verständigen.    Die  Bezeichnung  Micrococcus  wird 
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übrigens  von  den   meisten  Autoren  für  die  verschiedensten   Kokken, 
also  nicht  nur  für  die  Haufenkokkeo  gebraucht. 

Die  Kokken  zeigen  in  Flüssigkeiten  nicht  selten  zitternde  Mole- 
cularbewegungen ;  Schwärmzustände  sind  dagegen  nicht  sicher  beob- 
achtet Sporenbildung  ist  bei  den  meisten  Formen  nicht  nachgewiesen. 
Nach  CiENKOWSKi,  van  Tieghem  und  Zopf  bildet  der  Coccus  (Leuko- 
nostok)  mesenterioides,  dessen  Kulturen  auf  Zucker-  und  Mohrrüben 
froschlaichähnliche  üeberzüge  darstellen,  arthrogene  Sporen  in  der 
Weise,  dass  innerhalb  von  Torulaketten  eine  Zelle  etwas  grösser  und 
glänzender  wird.  Nach  Prazmowsky  bildet  auch  der  Micrococcus 
ureae  Sporen. 

Die  saprophyttschen  Kokken  wachsen  auf  sehr  verschiedenem 
Nährsubstrat  und  verursachen  bei  ihrer  Vermehrung  in  geeigneten 
Medien  verschiedene  Zersetzungsvorgänge.  Manche  bilden  auch  Pig- 
mente. Micrococcus  ureae  (Pasteür,  van  Tieghem,  Leübe)  ver- 
ursacht im  Harn  Glüirungen,  wobei  sich  aus  dem  Harnstoff  kohlen- 
saures Ammoniak  bildet  Micrococcus  viscosus  ist  die  Ursache 
der  schleimigen  Weingährung.  Als  Ursache  des  Leuchtens  von 
faulendem  Fleisch  fand  Pflüger  einen  Micrococcus,  der  an  der 
Oberfläche  des  Fleisches  schleimige  Üeberzüge  bildet. 

Unter  den  pigmentbildenden  Formen  sind  die  bekanntesten  der 
Micrococcus  luteus,  der  M.  aurantiacus,  dieSarcina  lutea, 
der  M.  cyaneus  und  der  M.  violaceus,  welche,  auf  gekochten 
Eiern  oder  Kartoffeln  gezüchtet,  gelbe,  resp.  blaue  und  violette  Farb- 
stoffe produciren. 

Saprophytische  Kokken  finden  sich  sowohl  in  der  Mundhöhle  und 
dem  Darm  als  an  der  Oberfläche  der  Haut  und  kommen  zuweilen  auch 
in  den  Lungen  vor.  Micrococcus  haemotodes  (Babes)  soll  die 
Ursache  des  rothen  Schweisses  sein  und  bildet  roth  gefärbte  Zoogloea- 
massen. 

Sareina  yentricull  (Fig.  327)  kommt  nicht  selten  im  Magen  von 
Menschen  und  Thieren  vor,  namentlich  wenn  in  demselben  abnorme 
Gährungen  vor  sich  gehen.  Nach  Falkenheim  lässt  sich  die  Magen- 
sarcine  auf  Gelatine  züchten  und  bildet  hier  rundliche  gelbe  Kolonieen, 
die  farblose  kugelige  Monokokken,  Diplokokken  und  Tetraden,  aber 
keine  kubischen  Packete  enthalten.  Sie  bilden  dagegen  solche  in  neu- 
tralisirtem  Heuinfus,  und  ihre  Vegetation  verursacht  ein  Sauerwerden 
des  Infuses.    Die  Hülle  der  Sarcine  soll  aus  Cellulose  bestehen. 

Micrococcus  tetragenus  (Merismopedia)  kommt  nicht  selten 
im  menschlichen  Sputum  und  damit  auch  in  Mund  und  Rachen,  femer 
auch  in  der  Wand  von  tuberculösen  Lungencavernen  oder  in  hämor- 
rhagischen Erweichungsherden  der  Lungen  vor  und  bildet  bei  seiner 
Vermehrung  Tetraden  (Fig.  326),  deren  Zellen  durch  eine  Schleimhülle 
zusammengehalten  werden.  Auf  Gelatineplatten  bildet  er  runde  oder 
ovale,  citronengelbe  Kölonieen.  Für  weisse  Mäuse  ist  er  pathogen  und 
entwickelt  sich  im  Blute.    Graue  Hausmäuse  sind  nahezu  immun. 

Micrococcus  foetidus  ist!  von  Rosenbach  aus  cariösen 
Zähnen  beschrieben.  Aus  dem  Darmkanal  haben  namentlich  Brieoer 
und  Escherich  Kokken  beschrieben.  In  der  Mundhöhle  sind  neben 
Stäbchen  auch  stets  Kokken  zu  finden. 
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b)  Pathogene  Kokken. 

§  168.  Die  pathogenen  Kokken  verursachen  bei  Menschen  und 
bei  Hausthieren  meistens  acut  verlaufende  Krankheiten,  und  es  sind 
zur  Zeit  bereits  eine  ziemliche  Zahl  genauer  bekannt  und  ihre  Wir- 
kung auf  die  Gewebe  untersucht.  Sie  vermögen  vornehmlich  dadurch, 
dass  sie  giftige  Substanzen  (Toxine,  Toxalbumine)  ab- 
sondern, schädigend  und  Entzündung  erregend  auf  die  Gewebe  ein- 
zuwirken. 

Zunächst  giebt  es  eine  Gruppe  von  Kokken,  welche  sich  besonders 
bei  eiterigen  Erkrankungen  vorfinden,  welche  auch  die  Ursache  der 
Eiterung  sind  und  danach  als  Eiterkokken  zusammengefasst  werden 
können.  Ein  gegebener  Eiterherd  enthält  bald  nur  eine  einzige  Form 
von  Kokken,  bald  deren  zwei  oder  mehrere. 

Einer  der  am  häufigsten  vorkommenden  ist  der  Staphyloeoeeus 
pyogenes  aureus  (Ogston,  Rosenbach,  Krause,  Passet),  ein  Coccus, 
welcher  in  thierischen  Geweben  mit  Vorliebe  wölken-  oder  häufen-  oder 
traubenförmige  Kolonieen  (Fig.  325,  Fig.  328  c  c,  und  Fig.  329  d)  oder 
auch  Schwärme  bildet,  indessen  nicht  selten  auch  in  Form  von  Diplo- 
kokken und  Tafelkokken  und  Torulaketten  gruppirt  ist.  Er  lässt  sich 
mit  verschiedenen  Anilinfarben  färben  und  behält  auch  bei  der  Gram- 
schen  Methode  seine  Färbung.  Er  wächst  auf  Gelatine,  Agar-Agar 
und  Kartoffeln  schon  bei  Zimmertemperatur  und  bildet  weissliche,  an 
den  der  Luft  zugänglichen  Theilen  sich  weiterhin  goldgelb  färbende 
Kolonieen  (Taf.  I,  Fig.  1),  welche  die  Gelatine  in  ihrer  Umgebung 
langsam  verflüssigen.  Durch  Impfung  der  Reinkulturen  kann  man  bei 
Mäusen ,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  Eiterungen  hervorrufen. 
Beim  Menschen  verursacht  die  Anwesenheit  grösserer  Mengen  von 
Staphylokokken  (Fig.  328  cc^  u.  Fig.  329  d)  Gewebsnekrose  (Fig.  325 
u.  Fig.  328  b)  und  weiterhin  Entzündung  (Fig.  328  d,  e)  und  Eiterung 
(Fig.  329  e,/),  die  schliesslich  zur  Abscessbildung  (Fig.  329 jr)  führt. 
In  der  Haut  kann  er  jene  Formen  der  Entzündung  verursachen,  welche 
als  Akne,  Ekzem,  Furunkel  und  cutane  und  subcutane 
Abscesse  bezeichnet  werden  und  welche  alle  dadurch  ausgezeichnet 
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Fig.  328.  Metastatische  Mikrokokkenansiedelunff  in  der  Leber. 
a  Nonnale  Leberläppchen,  h  Nekrotisches  Leberläppchen,  c  c.  Mit  Mikrokokken  ge- 
füllte Capillaren  und  Venen,  d  Periportale  kleinzellige  Lifiltration.  e  Anhäufung 
kleiner  Rundzellen  theils  innerhalb,  theils  ausserhalb  emer  Vene,  in  welche  eine  mit 
Mikrokokken  gefüllte  Venula  centralis  einmündet.  Nach  der  GBAM'schen  Methode 
mit  Oentianaviolett  und  mit  Vesuvin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlosseneB 
Präparat     Vergr.  40. 
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Fig.  329.  Durch  Staphylococcus  pyogenes  aureus  verursachte  En- 
docarditis  pustulosa,  a  Gewebe  des  hinteren  Segels  der  Mitralis,  b  Sehnen- 
faden, c  Pustulöse  Erhebung  der  oberen  Fläche  der  Mitralis,  d  Staphylococcus 
pvogenes  aureus,  e  Mit  Eiterkörperchen  untermischte  Staphylokokken.  /  Eiterkörper- 
chen  ohne  Kokken,  g  Kleiner  Abscess.  In  Alkohol  gehärtetes,  nach  Gram  behandätes 
und  mit  Vesuvin  nachgefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  60. 
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sind,  dass  Eiterung  und  Gewebszerstörung  stattfindet.  Er  kann  dabei 
sowohl  von  Wunden  als  aiich  von  Haarbälgen  oder  von  Ausführungs- 
gängen der  Hautdrüsen  aus  in  das  cutane  und  subcutane  Gewebe  ein- 
dringen. Im  Innern  des  Körpers  kann  er  Eiterungen  der  verschie- 
densten Gewebe  des  Körpers  verursachen,  und  er  ist  sowohl  bei 
Knochen-  und  Gelenkeiterungen  (Osteomyelitis  undPeri- 
ostitis  infectiosa),  als  auch  bei  eiterigen  Lungen-,  Leber- 
(Fig.  328),  Pleura-,  Bauchfell-,  Muskel-,  Endocard-,  Myo- 
card-  und  Nieren-Entzündungen  etc.  vielfach  beobachtet 
worden.  Nach  Untersuchungen  von  Ullmann  ist  der  Staphylococcus 
in  der  Luft,  namentlich  innerhalb  viel  benutzter  Räume  sehr  häufig 
und  in  grosser  Zahl  vorhanden. 

In  manchen  Fällen  gelangt  er  nachweislich  durch  Wunden  in  das 
Innere  der  Gewebe  und  wird  von  Lymphgefässen  und  Venen,  in  deren 
Umgebung  und  Wand  er  sich  angesiedelt  hat,  aufgenommen  und  mit 
dem  Blutstrom  weitergetragen,  so  dass  also  die  Eiterungen  der  inneren 
Organe  den  Charakter  metastatischer  Processe  tragen,  und  man 
die  Krankheit  als  Pyämie  nach  Wundinfection  bezeichnet.  In 
anderen  Fällen  geht  die  Infection  von  den  Luftwegen  oder  vom  Darm- 
tractus  aus,  wo  namentlich  Geschwüre  eine  Eintrittspforte  bilden. 

In  noch  anderen  Fällen  ist  die  Eintrittspforte  nicht  nachweisbar, 
so  z.  B.  in  manchen  Fällen  von  Endocarditis  und  Myocarditis,  eiteriger 
oder  septischer  Osteomyelitis  und  Periostitis,  eiteriger  Pleuritis  etc., 
so  dass  es  sich  also  um  eine  kryptogenetische  Infection  handelt 

Nach  den  vorliegenden  Beobachtungen  verursacht  der  Staphylo- 
coccus pyogenes  aureus  meist  umschriebene  Eiterungen,  doch  ist  dessen 
Virulenz  nicht  immer  gleich,  und  es  führt  danach  die  Vermehrung  der 
Bakterien  in  den  Geweben  nicht  immer  zu  Eiterung,  sondern  oft  auch 
zu  leichteren  transitorischen  Entzündungen.  Nach  einiger 
Zeit  pflegen  die  Kokken  zu  Grunde  zu  gehen,  worauf  der  Process  zur 
Abheilung  kommt,  doch  scheinen  sie  sich  unter  Umständen  lange  Zeit, 
Wochen  und  Monate  lang,  im  Gewebe  halten  zu  können. 

Staphylococcus  aureus  kann  die  erwähnten  Eiterungen  sowohl  allein, 
als  gleichzeitig  mit  änderen  Kokken  verursachen. 

Staphylococcus  pyogenes  albus  (Rosenbach)  stimmt  in  seinem 
mikroskopischen  Verhalten  mit  dem  eben  beschriebenen  überein,  bildet 
aber  weisse  Kulturen.  Seine  Wirkung  auf  den  menschlichen  und 
thierischen  Organismus  ist  dieselbe  wie  diejenige  des  St  p.  aureus,  und 
er  kommt  sowohl  für  sich  als  gleichzeitig  mit  diesem  in  Eiterherden 
zur  Beobachtung. 

Staphylococcus  pyogenes  cltreus  (Passet)  ist  ebenfalls  ein  Eiterung 
erregender  Spaltpilz,  kommt  aber  seltener  vor  als  die  beiden  erst- 
genannten.   Er  bildet  citronengelbe  Kolonieen  (Taf.  I,  Fig.  6). 

Micrococcus  pyogenes  tenuts  ist  ein  in  Abscessen  von  Rosen- 
BACH  zuerst  beobachteter  Coccus,  welcher  etwas  grösser  ist  als  Staphylo- 
coccus und  auf  Agar-Agar  fast  glashelle  Kulturen  bildet  Er  scheint 
selten  vorzukommen. 

Streptococcus  pyogenes  (Ogston,  Rosenbaoh,  Krause,  Passet) 
ist  dadurch  ausgezeichnet,  dass  er  mit  Vorliebe  Kugelketten  von  4  bis 
10  und  mehr  Gliedern,  daneben  auch  Diplokokken  bildet  (Fig.  330). 
Die  einzelnen  Kokken  sind  etwas  grösser  als  die  Zellen  des  gelben 
Staphylococcus.  Mit  GRAM'scher  Methode  gelingt  die  Färbung  sehr 
gut  (Fig.  330).     Auf  Gelatineplatten  bildet  er   nur  sehr  kleine,   wenig 
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prominente,  langsam  wachsende,  unter  dem  Mikroskop  gelb  bis  braun 
aussehende  Kolonieen.  Auf  Agar-Agar  entstehen  trübe,  undurchsichtige 
Kolonieen.  Im  Impfstich  in  Gelatine  bilden  sich  weissliche,  fast  durch- 
sichtige kleine  Kolonieen. 

Bei  Thieren  subcutan  geimpft,  bewirkt  er  theils  nur  vorübergehende 
(Kaninchen),  leichte  Entzündung,  theils  geringfügige  Eiterung  (Mäuse). 
Gesunde  Kaninchen  vertragen  selbst  intravenöse  Injection;  hat  man 
vorher  die  Herzklappen  verletzt,  so  gelingt  es  zuweilen,  eine  Endo- 
carditis  (Flügge,  Wyssokowitsch)  zu  erzeugen. 

Beim  Menschen  kommt  der  Streptococcus  häufig  zur  Beobachtung 
und  verursacht  Eiterungen  und  eiterig-seröse  und  fibrinöse  Exsudationen, 
welche  die  Neigung  haben,  sich  über  grosse  Gebiete  auszubreiten,  so 
dass  ausgedehnte  trübe,  eiterige,  sulzige  Infiltrationen,  phlegmonöse 
Entzündungen  und  purulente  Oedeme  entstehen.  Er  kann 
von  Wunden  und  vom  puerperalen  Uterus  aus  in  die  Gewebe  dringen, 
doch  treten  solche  Entzündungen  im  subcutanen,  intermusculären,  me- 
diastinalen,  peripharyngealen  Gewebe,  in  den  serösen  Häuten,  in  der 
Schleimhaut  oder  Submucosa  der  Nase  und  ihrer  Nebenhöhlen,  in  der 
Submucosa  des  Magens  etc.  auf,  ohne  dass  sich  an  der  Ein- 
trittspforte nachweisbare  Veränderungen  bilden. 

Die  Streptokokken  liegen  in  den  Entzündungsherden  theils  frei  im 
Gewebe  (Fig.  331),  theils  in  den  Zellen  (Fig.  330  b).  Ersteres  ist 
namentlich  da  zu  beobachten,  wo  die  Kokken  im  Gewebe  vordringen 
(Fig.  331  a).  Im  Gebiete  der  Kokkeninvasion  verfällt  das  Gewebe  mit 
der  Zeit  der  Nekrose  (c)  und  geht  späterhin  durch  Zerfall  und  Ver- 
flüssigung zu  Grunde. 

Ist  ein  Gewebe  Sitz  einer  Eiterung,  so  werden  aus  solchen  Herden 
Producte  der  durch  die  Kokken  verursachten  Umsetzungsprocesse  in 
die  Säftemasse  des  Körpers  aufgenommen  und  führen  häufig  zu  krank- 
haften Zuständen  des  Gesammtorganismus.  Oft  gelangen  auch  Kokken 
aus  diesen  Herden  in  die  Circulation  und  übertragen  den  Process  auf 
andere  Organe. 

Führt  eine  Wundinfection  unter  Fieberanfällen  zu  metastatischen 
oder  embolischen  Entzündungen  und  Eiterungen,  so  wird  der  Process 
alsPySinle  bezeichnet.  Stellt  sich  eine  Allgemeinkrankheit  mit  schweren 
Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystems,  sowie  mit  Störungen  der 
Temperaturregulirun g  und  der  Blutbewegung,  oft  auch  mit  Durchfällen 
etc.  ein,  ohne  dass  sich  Metastasen  bilden,  so  wird  die  Erkrankung  der 
SeptikSmie  oder  Septhfimie  zugezählt. 

Beide  Begrifi'e  sind  Sammelbegrifl'ej  insofern  als  eine  mit  Fieber 
verbundene  metastatische  Entzündung  nicht  nur  durch  eine  einzige 
Form  bakteritischer  Infection  herbeigeführt  wird  und  die  Erscheinungen 
der  Septikämie  nicht  immer  durch  dieselben  Schädlichkeiten  verursacht 
werden. 

Das  Wesen  der  Septikämie  ist  eine  Vergiftung  de's 
Organismus  durch  Toxine,  Toxalbumine,  Fermente  und 
andere  Producte  bakteritischer  Zersetzungen,  also  eine 
septische  Intoxication.  Da  diese  Producte  je  nach  dem  Stadium 
der  fauligen  Zersetzung,  sowie  nach  der  Natur  des  Fäulnisserregers 
verschieden  sind,  so  wird  die  Vergiftung  wohl  nicht  immer  durch  die 
nämlichen  Substanzen  herbeigeführt  Mit  der  Intoxication  kann  gleich- 
Eeitig  auch  Infection  des  Blutes  mit  Mikroorganismen  ein- 
treten, doch  ist  dies  nicht  nöthig,  und   man   kann   danach  eine  reine 
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septische  Intoxication  und  eine  bakteritische  Septikämie 
unterscheiden.  Es  können  sich  ferner  die  Erscheinungen  der  Septi- 
kämie mit  pyämischen  Entzündungen  verbinden,  eine  Com- 
bination,  welche  zur  Aufstellung  einer  als  Septlco-Pyämle  oder  Pyo- 
Septhämie  bezeichneten  Krankheit  Veranlassung  gegeben  hat 

Fig.  330.    Streptoco'ccus  _^-^^*^^^- -        ^'^'-            - 

pyogenes   aus   einem   phlegmo-  "''   J*f5                          '    tt — 

nösen  Entzündungsherd  des  Ma-  ""  {    #K     fw      r    L         T^Vi, t\  fr 

gens.  a  Leukocyten.  ft  Leukocyten  ^\      -   •  U  .^j^'    >Af.--^     .   nj'J 

mit  Streptokokken  im  Innern,    c  -^^^'v"^^^  i^^   '     -^-^r*i^'K;    ' 

Freie  Streptokokken.    In  Alkohol  i     X'«n  "  r^TW    l^S  '     V      -"■      - 

gehärtetes,  nach  GRAM^schcr  Me-  *    .  _  ^       ^^          4  y4^ " 

tnode  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  ^  — _.r:!"T«-    -     -   — ^^w  -^IJpy  -^  c 

eingeschlossenes    Präparat.     Ver-  ^^^i    V^        ^  _%..-'^'^^ 

grÖBserung  500.  ^VlSF/  ^^ 

Die  septischen  Blutvergiftungen  erfolgen  am  häufigsten  von  Wunden 
und  in  den  Gewebsparenchymen  gelegenen  Eiterherden  aus,  doch 
können  toxisch  wirkende  putride  Substanzen  auch  vom  Darme  oder 
von  der  Lunge  aus  aufgenommen  werden.  Die  anatomischen  Ver- 
änderungen in  der  inficirten  Wunde  sind  oft  sehr  geringfügig  und 
kaum  erkennbar. 

Treten  die  ersten  eiterigen  Entzündungen  in  der  Tiefe  des  Körpers 
auf,  so  bezeichnet  man  dies  als  kryptogenetische  Pyämie  und  Septlko- 
pySmie.  Die  Bakterien,  welche  dieselben  erregen,  gelangen  vom 
Darmkanal  oder  der  Lunge  oder  von  der  Haut  oder  irgend  von  einer 
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Fig.  331.  Durchsetzung  des  Musculus  pectoralis  mit  Strepto- 
coccus pyogenes  bei  phle^onöser  Entzündung  des  subcutanen  und  intermuscu- 
laren  Bindegewebes  nach  Leichenvergiftung.  (Die  Phlegmone  der  Brustwand  war 
2  Tage  nach  Verletzung  eines  Fingers  angetreten,  ohne  nachweisbare  Lymphgefäss- 
veränderun^n  am  Arme  zu  verursachen.)  a  Perimysium  internum  mit  Streptokokken. 
h  Quend^tte  erhaltener  Muskelfasern,  c  Querschnitte  zerfallender  Muskelfasern. 
d  Muskelfaser,  in  weldie  Kokken  eingedrungen  sind.  Mit  Gentianaviolett  und  Vesuvin 
behandelter,  in  Kanadabalsam  eingeigter  ^shnitt.    Vergr.  350. 
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kleinen  Wunde  aus  in  die  Gewebe,  von  wo  sie  mit  dem  Blut-  und 
Säftestrom  an  irgend  eipe  Stelle  verbracht  werden,  ohne  an  der  Ein- 
trittsstelle nachweisbare  Veränderungen  zu  hinterlassen. 

EHtrmmgtm  können,  wie  ans  oben  stehendem  Texte  hervorgeht,  beim 
MeDschen  sowohl  als  bei  Thieren  durch  verschiedene  Bakterien  vemrssbcht 
werden ,  und  es  enthalten  Eiterherde  nicht  selten  gleichzeitig  mehrere 
Bakterienformen.  Ausser  den  eigentlichen  Eiterkokken  können  namentlich 
der  Gonococcus,  der  Diplococcus.  pneumoniae,  der  Bacillus  typhi  abdo- 
minalis, der  Aktinomyces  und  der  Rotzbacillus  Eiterung  verursachen.  Nach 
Flügge  gehören  auch  die  bei  Eiterung  vorkommenden  Streptokokken  nicht 
immer  derselben  Species  an.  So  fand  Flügge  in  einem  nekrotischen  Herd 
einer  leukämischen  Milz  einen  Streptococcus  (Str.  pyogenes  malignus), 
welcher  sowohl  unter  dem  Mikroskop  als  auch  in  Kulturen  dem  gewöhn- 
lichen Streptococcus  pyogenes  sehr  ähnlich  sich  verhält,  Mäuse  und  Ka- 
ninchen aber  bei  subcutanen  Impfungen  in  einigen  Tagen  tödtet  und  dabei 
nicht  nur  locale  Entzündungen  an  der  Impfstelle,  sondern  auch  metastatische 
Entzündungen  verursacht  und  auch  im  Blute  sich  nachweisen  lässt. 

Verschiedene  Autoren  haben  die  Bezeichnung  Septikämie  auch  auf 
bakteritische  Blutin fectionen  angewandt,  welche  man  experi- 
mentell bei  Thieren  durch  Einimpfung  von  Bakterien  erzeugen  kann  und 
welche  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass  die  Bakterien  sich  im  Blute 
vermehren.  Richtiger  wäre  es,  solche  Processe  als  Bakteriämie  zu 
bezeichnen. 
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§  169.  Streptococcas  eryslpelatls  ist  der  Erreger  der  als  Ery- 
sipel bezeichneten  Haut-  und  Schleimhautentzündung.  Nach  Fehl- 
eisen lässt  sich  derselbe  auf  Fleischinfus-Pepton-Gelatine  züchten,  und 
die  gezüchteten  Kokken  rufen,  auf  Menschen  verimpft,  wieder  ein  typi- 
sches Erysipel  hervor.  Der  Spaltpilz  ist  ferner  auch  auf  Kaninchen 
überimpfbar  (Ziegler,  Fehleisen)  und  verursacht  in  deren  Haut  und 
subcutanem  Gewebe  eine  radiär  von  der  Impfstelle  sich  ausbreitende 
Entzündung.  Durch  3%  Carbolsäure  und  l'Voo  Sublimatlösung  wird 
er  innerhalb  einer  Minute  getödtet  (Fehleisen). 

Die  Kokken  gelangen  meistens  durch  kleine  Wunden  in  die  Haut, 
verbreiten  sich  alsdann  zunächst  in  den  Lymphgefässen  (Fig.  332  a  6), 
doch  können  dieselben  gelegentlich  auch  in  die  Blutbahn  gelangen. 


«*<s^- 


^^i 


Fig.  332.  Kolonie  des 
Streptococcus  erysipe- 
latis  (a)  innerhalb  eines 
Lymphgefässes  (ä),  zum  Thcdl 
aus  dicntgedrängten  Kugel- 
chen,  zum  Theil  aus  Torula- 
ketten  zusammengesetzt,  e 
Umgebung  des  Lymphgefässes 
mit  olassen,  nicht  färobaren 
Kernen.  dVene.  6  Perivenöse 
zelli^  Gewebsinfiltration,  f 
Ansammlung  von  Zellen  innerhalb  des  Lymphgefässes.  Schnitt  aus  einem  Kaninchen- 
ohr 2  Tage  nach  der  Impfung  mit  Erysipelkokfeen,  mit  Gentianaviolett  behandelt  und 
in  Kanaoabalsam  eingeschlossen.    Vergr.  250. 


An  Lebenden  betrachtet,  verläuft  das^ Erysipel  unter  dem  Bilde 
einer  peripher  fortschreitenden  Röthung  und  Schwellung  der  Haut,  die 
mit  fieberhaften  Zuständen  verbunden  ist.  In  einzelnen  Fällen  bilden 
sich  in  der  Haut  Bläschen,  unter  Umständen  werden  einzelne  Haut- 
partieen  sogar  gangränös. 

Die  in  den  Lymphgefässen  sich  verbreitenden  Kokken  bilden  zu- 
nächst Torulaketten  ( Fig.  332  a)  und  weiterhin  Kolonieen,  welche  die 
Lymphgefässe  (Fig.  332  b  und  Fig.  333  k  i)  mehr  oder  weniger  dicht 
erfüllen  und  sich  nicht  selten  auch  auf  das  angrenzende  Bindegewebe 
(Fig.  333  k)  verbreiten. 

Im  Gebiete  und  in  der  Umgebung  grösserer  Bakterienansiede- 
lungen pflegt  das  Gewebe  zu  degeneriren  und  wird  dabei  oft  kernlos 
(Fig.  332  c  und  Fig.  333/?,),  nekrotisch.  Gleichzeitig  stellt  sich  in  der 
Nachbarschaft  eine  Entzündung  ein,  welche  direct  oder  indirect  mit 
der  von  den  Bakterien  verursachten  Gewebsläsion  zusa,mmenhängtj 
sonach  also  entweder  eine  Reaction  auf  die  Gewebsdegeneration  dar- 
stellt oder  als  eine  Alteration   der  Gefässwände   durch   die  von  den 
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Fig.  333.  Durchschnitt  durch  die  Haut  bd  Erysipel as  bullosum.  a  Epi- 
•dennis.  b  Ck)riutn.  c  Blase,  d  Biasendecke.  e  Epithelzelle  mit  Vacuole.  f  Gequollene 
ZeUe  mit  gequollenem  Kern,  g  g^  Durch  Verflüssigung  von  Epithelien  geoUdete  Hohl- 
räume, Bruchstücke  von  Epithelien  und  Eiterkörperchen  enthaltend,  h  Lymphgefäss, 
mit  Streptokokken  theilweise  gefüllt,  i  Mit  Streptokokken  prall  gefüllte  Lymph- 
ge&se.  k  Im  Gewebe  sitzender  Schwann  von  Streptokokken.  //,  NekrotiscJies  Ge- 
webe, m  Zellige,  m,  zellig-fibrinöse  Gewebsinfiltration,  n  Zellig-fibrinÖses  Exsudat 
in  der  Blase.  In  Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  einge^hlossenes  Präparat. 
Vcrgr.  60. 


Bakterien  gebildeten  Producte  ansusehen  ist  Sie  führt  zu  einer  dichten 
zelligen  Infiltration  des  Gewebes  (Fig.  332  e  und  Fig.  333  mm,).  Im 
Epithel  kann  sich  auch  eine  Verflüssigung  der  Zellen  (Fig.  333  efgg^\ 
unter  Umständen  bis  zur  Blasenbildung  (c)  einstellen.  Im  Gebiete  der 
welligen  Infiltration  liegen  die  Kokken  meist  zwischen,  da  und  dort 
auch  in  den  Zellen.  Solange  der  Process  fortschreitet,  liegen  die 
Kokken  am  reichlichsten  in  der  Peripherie  des  occupirten  Gebietes 
'(Fig.  332  a),  das  Gebiet  der  zelligen  Infiltration  schliesst  sich  central- 
^ärts  an  und  entspricht  der  äusserlich  gerötheten  Zone.  Bei  Eintritt 
<ier  Heilung  verschwinden  die  Bakterien,  doch  ist  aus  der  anatomischen 
Untersuchung  nicht  zu  bestimmen,  was  die  Ursache  der  Sistirung  der 
weiteren  Verbreitung  ist.  Da  die  entzündliche  Leukocytenansammlung 
der  Bakterienverbreitung  sich  nicht  entgegenstellt,  sondern  derselben  erst 
nachhinkt,  so  kann  darin  auch  nicht  die  Ursache  des  Unterganges  der 
Bakterien  liegen.  Wahrscheinlich  wird  das  Wachsthum  der  Bakterien 
durch  chemische  Substanzen  gehemmt  Bei  Einbruch  der  Bakterien 
in  die  Blutbahn  können  sich  Metastasen  bilden. 

Dem  Streptococcus  des  Erysipels  steht  der  Streptococcus  pyogenes 
nahe;  Manche  (v.  Eiselsberg,  Jordan,  Fraenkel)  nehmen  an,  dass 
er  mit  demselben  identisch  sei. 


Literatur  über  den  Streptococcus  des  Erysipels. 
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Woekeneckr.  1887. 
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§  170.  Microeoeeus  gonorrhoeae  s.  Gonoeoeens  (Fig.  334)  ist 
ein  von  Neisser  im  Jahre  1879  zuerst  beschriebener  Coccus,  welcher 
sich  im  Secret  des  als  Tripper  bezeichneten  eiterigen  Katarrhs  der 
männlichen  und  weiblichen  Harnröhre  und  des  weiblichen  Genital- 
rohres, namentlich  des  Uterus,  sowie  im  Secret  der  Augenblennorrhöe 
constant  vorfindet  und  auch  als  die  Ursache  des  Trippers  und  der 
Augenblennorrhöe  angesehen  wird.  Neben  den  specinschen  Kokken 
können  im  Trippersecret  auch  noch  andere  Kokken  vorhanden  sein, 
die  ihnen  zum  Theil  sehr  ähnlich  sind;  es  kann  dasselbe  ferner  auch 
Eiterkokken  enthalten. 

Nach  Oppenheimer  und  Bumm  lässt  er  sich  auf  erstarrtem  Blut- 
serum von  Menschen,  nach  Leistikow  und  Löffler  auch  auf  Blut- 
serumgelatine, nach  Wertheim  auf  Menschen-Blutserumagar ,  nach 
Finger,  Ghon  und  Schlagenhaüfer  auf  Harnagar  züchten  und 
bildet  auf  der  Oberfläche  des  Nährbodens  einen  dünnen  graugelblichen 
Belag  mit  glatter  Oberfläche,  geht  aber  leicht  zu  Grunde  und  wächst 
nur  bei  höheren  Temperaturen. 

Thiere  verhalten  sich  gegen  die  Impfungen  mit  Gonokokken  immun» 
Uebertragungen  gezüchteter  Gonokokken  auf  den  Menschen  stellten 
Bockhart  und  Bumm  an  und  beobachteten  danach  den  Eintritt 
eiteriger  Katarrhe  der  geimpften  Schleimhaut,  und  es  scheinen  nament- 
lich die  Untersuchungen  von  Bumm  an  zwei  Frauen  ein  sicheres 
Resultat  ergeben  zu  haben. 

Im  eiterigen  Secret  an  Tripper  erkrankter  Schleimhäute  bildet  der 
Coccus  meist  Häufchen  und  tritt  grösstentheils  in  Form  von  Diplo- 
kokken  auf,  die  an  der  einander  zugekehrten  Seite   abgeflacht  sind 

(Fig.  334)  und  theils  frei  (a),  theils  in 
Zellen  eingeschlossen  (b)  sind.  Mit 
Anilinfarben  lässt  er  sich  leicht  färben^ 
giebt  aber  seine  Farbe  bei  GRAM'scher 
Behandlung  wieder  ab. 

Fig.  334.  Gonokokken  im  Harnröhren- 
secret  bei  frischer  Gonorrhöe.  Mit  Methylen- 
blau gefärbtes  Deckdaspräparat  a  Schleim 
mit  vereinzelten  Kokken  und  Diplokokken. 
h  Eiterkörperchen  mit,  c  Eiterkörperchen  ohne 
Diplokokken.    Vergr.  700. 

Nach  Bumm,  Gerheim  und  Touton  dringt  er  in  die  Epithel- 
schicht der  betreffenden  Schleimhäute  ein  und  liegt  dann  theils  zwischen» 
theils  in  den  Epithelzellen  und  in  Leukocyten.  Vom  Bindegewebe 
sind  nur  die  obersten  Lagen  durchsetzt.    Wie  weit  die  im  Gefolge  von 
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Tripper  auftretenden  Entzündungen,  die  periurethralen  Abscesse,  die 
Entzündungen  der  Prostata,  des  Nebenhodens,  der  Samenbläschen,  der 
Blase,  der  BARTHOLiN'schen  Drüse,  der  Tuben,  des  Eierstocks,  de& 
Beckenperitoneums  und  der  Gelenke  auf  die  Verbreitung  der  Gono- 
kokken, wie  weit  auf  Secundärinfectionen  durch  Eiterkokken  zurück- 
zuführen sind,  ist  noch  streitig.  Nach  den  bisherigen  Untersuchungen 
ist  es  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  dass  der  Gonococcus  auf  dem  Wege 
der  Schleimhäute  grosse  Verbreitung  gewinnen  kann.  Er  ist  auch  in 
entzündeten  Tuben,  Eierstöcken,  Gelenken  und  in  perimetritischen  und 
parametritischen  Entzündungsherden  und  periurethralen  Abscessen  mehr- 
fach nachgewiesen  und  als  die  Ursache  der  Entzündungen  anzusehen, 
doch  scheinen  die  zur  Vereiterung  führenden  Processe  häufiger  von 
der  Anwesenheit  von  Eiterkokken  abzuhängen,  ebenso  auch  die  Meta- 
stasen in  entfernt  gelegenen  Organen. 

Als  Trach^nc^ccas  wird  ein  Coccus  beschrieben,  der  für  die  Ursach© 
der  als  Trachom  oder  ägyptisch©  Augenentzündung  oder  Con- 
junctivitis granulosa  bekannten  Erkrankung  der  Conjunetiva  und 
der  Cornea  gehalten  wird.  £r  hat  nach  Michel  grosse  Aehnlichkeit  mit 
dem  Gonococcus,  ist  jedoch  kleiner  als  letzterer.  £r  färbt  sich  mit  allen 
basischen  Anilinfarben,  und  die  Gentianaviolettflirbung  erhält  sich  auch  bei 
der  GBAM*schen  Behandlungsmethode.  Er  wächst  sowohl  auf  Nährgelatin© 
als  auch  auf  erstarrtem  Blutserum  und  Agar-Agar,  am  besten  bei  Körper- 
temperatur, ist  sauerstoffbedürftig  und  bildet  weisse,  später  leicht  gelb- 
lich werdende  Kulturen.  Auf  die  Bindehaut  eines  menschlichen  Auges 
übertragen  (Michel),  soll  er  eine  granuläre  Conjunctivitis  verursachen, 
charakterisirt  durch  eine  starke  zellige  Infiltration,  durch  Bildung  von 
Lymphfollikel  ähnlichen  Knötchen  in  der  Conjunetiva,  welche  als  Trachom- 
körner bezeichnet  werden  und  bei  dem  spontan  entstehenden  Trachom 
schon  lauge  bekannt  sind. 
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Andrj,  Du  gonocoeeus  de  Neiuer  0t  de  86$  rapporU  atee  qtielquei  mani/eiUUions  parablenno^ 

rhtkgiquet^  Ann,  de  dermal,  et  de  »yph.  VllI  1887. 
Bockhart,  Aetiologie  u.  Pathologie   dei  HarnröhreiUrippert,    Viertel  jähr sichr.  /.  Derm,  u,  8yph 

1883 ;    Utbcr  secundäre   Jnfeetion   {Alüchinfection)   bei  Hamröhrentrippery    Monateechr,  f. 

prakt.  Derm.  1887. 
Bvmm,  Der  Mikroorganismue  der  gonorrhaiichen  ßehieimhauterhrankungen,   Wietbaden  1886. 
ConiU  et  Babef,  Lee  bactiriet,  I^rit  1890. 
Finger,    Die  Blennorrhoe   der  Sexualorgane   %.  ihre  OompUeaÜoneny   Leipmg  1891;    Die  chrorn. 

ürethralblennorrhOej  Ergänzungth.  z.  Arch,  /.  Derm.  1891. 
Finger,  Ohon  %,  Schlagenliaiifer,  Beitr.  z.  Biol.  d.  Oonoeoeeut^  Areh.  /.  Derm,  XZVIII 1894. 
Fritseh,  Die  gonorrhoiechen  Erhraniung.  d.  weibl.  ßexualorgane,  Berlin  1892. 
CUorannini,   /  microparaetiti  della  blenorragia   vareiraie^    Qiom,  Hai.    delte  Malatiie  veneree 

VI  1886. 
Eaab,  0.,    Correephl.  f,  Schweizer  AerzU  1881,   und   Der  Micrococeus   der  Blennorrh,  neonat.. 

Homerische  Feattchr,  1881. 
Hartdegen,  Zutammenf ästender  Bericht   über   den  Oonoeoecus  Neister  u.  seine  Beziehungen  zur 

Gonorrhöe,  Centralbl.  /.  Bakt.  /,  Jena  1887. 
Xranae,  Die  Mikrokokken  der  Blennorrhoea  neonatorum^  Centralbl.  /.  Augenheäk.  1882. 
Lang,  Der  venerische  Katarrh,   Wiesbaden  1893. 
Legrain,  Areh,  de  phys,  X  1887. 
Leistikow,  Charüi-Annalen  1882. 

Martin,  Bech.  s.  les  in  flamm,  mitastat.  suppur.  ä  la  suite  de  la  gonorrhie^  Genike  1882. 
Heister,  Centram.  /.  d.  med.    Wies.  1879;    D.  med,    Woehenschr,  1882;  Brest.  ärzU.  Zeitsch»- 

1886;  Bedeutung  der  Gonokokken  für  die  Diagnose,  Arch.  f.  Derm.  XXL  Bd.,  Ergänzung»- 

heft  1889. 
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Oppenhtimer,  Areh,  f.  Qfn.  XXV. 

Felinrl,   Der  JHploeoccu»  von  NeisMer   m  perko-tthralenlbletmarrhoüeKen  AhteMten,  OeiUralU. 

f.  ailg.  FkUh.  1  1890. 
Steiniehneidar,  Kultur  dm-  Gimokokken,  Berl.  htin.   YTodkeiucAr.  1898. 
Tonton,  ütbtr  FolUculäii  praeputidlii  et  paroMreihralü   gonorrhoioa^   VierUiiakr99€kr,  f.  Derm, 

XXV  1889$    Der  Oonoeoecut  u.  t.  Bez.  m.  d,  Blennorrhoe,   Berl.   klm.   Woehenechr.  1894. 
Weist,  Le  mierobe  du  pue  blennorrhagique,  Nanejf  1880. 
Webüider,  Reeh,  eur  le  gonoeoeeua  dam  la  blennorrhagie  de  la  /emme.  Bullet,  wUd,  1889,  ref, 

Centram.  f.  Bakt.    F,  p,  775. 
Werthtim,  Die  ascendirende  OamorrhOe  beim   Weibe,  Arah.  f.  Gyn.  42.  Bd.  189S. 
ZeiMl,    üeber  dm    Diploeoccue  Neieeer\   Wiener   Klinde,   11.  u.  12.  H.y   Wien  1886.   ref.  m 

Centralbl.  f.  Bakt.  I. 

Literatur  über  die  Trachomkokken. 

Xuobarsky,  Bakteriologiechet  über  Trachom,  Centralbl  /.  prakt.  AuffenheOk.  1887. 
Michel,  Areh.  f.  Augenheilk.  XVI  1886. 
Sattler,  Zehender^t  klin.  JHonattbl.  1881  und  1882. 

Sehlaefke,  Der  Trachomeoeoui,  muammenfaieendet  Referat,  Centralbl.  /.  Bakt,  II  1887. 
Stadeiini ,   Bieerehe   tuUa  ietologia  e   euUa  patogenesi  deüa   congiuntimte  traeomaioia ,    Pavia 
1887. 

§  171.  Der  Diploeoecus  pneumoniae  (Weiohselbaum)  ist  ein 
von  FrInkel  und  von  Weiohselbaum  zuerst  genauer  untersuchter 
Coccus,  der  in  P'orm  kugeliger,  ovaler  und  lanzettförmiger  Zellen  auf- 
tritt (Fig.  335  ab  c  d),  welche  bald  nackt  (a),  bald  von  einer  Gallert- 
hülle umgeben  (c  d  e)  sind  und  häufig  Doppel- 
kügelchen  (6),  daneben  aber  auch  Kugelketten 
(c)  und  flächenhafte  Kolonieen  (d)  bilden. 

Fig.  335.  Diploeoecus  pneumoniae  (WfeiCHSEL- 
BAüM,  Tbäiteel).  a  Kokken  ohne  Hülle,  b  Emzelkokken 
und  Doppelkokken  mit  GallerthüUe.  c  Kokkenkette  mit 
Gallerthülle.    d  Kolonie  von  Kokken.    Vergr.  500. 

Nach  den  Beobachtungen  von  FrInkel,  Weiohselbaum  und  An- 
deren ist  er  in  einer  grossen  Zahl  von  Fällen  (nach  Weiohselbaum 
in  71  ^/o)  die  Ursache  der  als  croupöse  Pneumonie  bezeichneten 
Lungenaffection ,  bei  welcher  die  Lunge  der  Sitz  einer  acuten,  mit 
congestiver  Hyperämie  einsetzenden  Entzündung  ist,  in  deren  Verlauf 
die  Alveolen  grösserer  Lungenbezirke  mit  einem  aus  abgestossenem 
Lungenepithel,  Leukocyten,  rothen  Blutkörperchen,  Flüssigkeit  und 
Fibrin  bestehenden  geronnenen  Exsudat  gefüllt  werden,  das  bei  nor- 
malem Verlauf  der  Krankheit  später  sich  verflüssigt  und  resorbirt 
wird.  Wie  aus  zahlreichen  Beobachtungen  erhellt,  kann  er  in  der 
Lunge  auch  Entzündungsprocesse  Verursachen,  welche  die  Eigenschaften 
katarrhalischer  Bronchopneumonieen  tragen,  welche  also  von  den  Bron- 
chien aus  auf  das  Lungengewebe  übergreifen  und  durch  das  Auftreten 
einer  zellig-serösen  Exsudation  charakterisirt  sind.  Die  Kokken  finden 
sich  zur  Zeit  der  Erkrankung  vornehmlich  in  den  entzündeten  Lungen- 
bezirken, kommen  indessen  auch  in  benachbarten  Lungentheilen,  in  der 
Pleura,  unter  Umständen  auch  im  Pericard,  im  Peritoneum,  in  den 
Meningen  (A.  Fränkel,  Foa,  Bordoni-Uffredüzzi,  Weiohselbaum, 
Ortmann),  in  den  Nebenhöhlen  der  Nase,  im  Zellgewebe  des  Halses, 
im  Mediastinum,  im  submucösen  Gewebe  des  weichen  Gaumens  und 
des  Rachens,  selbst  in  der  Conjunctiva  vor  (Weiohselbaum)  und  ver- 
ursachen entzündliche  Veränderungen.    Zuweilen  lassen  sie  sich  auch 
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im  Milzsafte  und  im  Blute  nachweisen  und  sollen  bei  schwangeren 
Frauen  auch  auf  den  Fötus  übergehen  können  (Viti).  Sie  finden  da- 
nach unter  Umständen  eine  weitgehende  Verbreitung  im  Körper  und 
können  in  den  Meningen,  den  Pleuren,  dem  Pericard  und  dem  Peri- 
toneum serös-fibrinöse,  unter  Umständen  auch  eiterig-seröse  und  eiterig- 
fibrinöse  Entzündungen  setzen,  ohne  dass  zugleich  eine  Pneumonie  auf- 
tritt. Sie  können  ferner  auch  Entzündung  des  Endocards  und  der 
Nieren,  der  Gelenke  (Samter)  verursachen  und  sind  auch  schon  in 
Abscessen  (Haegler,  Ortmann,  Samter)  gefunden  worden.  In  vielen 
Fällen  scheint  der  Mund  und  der  Nasenrachenraum  die  Eingangspforte 
zu  bilden,  wo  sie  gelegentlich  auch  schon  bei  gesunden  ludividuen 
(Weichselbaum,  Fränkel)  gefunden  werden.  Demgemäss  enthalten 
bei  cerebraler  und  cerebrospinaler  Meningitis  (Weichselbaum)  die 
Kieferhöhlen,  die  Paukenhöhle  und  das  Siebbeinlabyrinth  oft  Exsudat 
mit  Diplokokken.  Die  Diplokokken  treten  in  den  Exsudaten  in  allen 
den  erwähnten  Formen  auf,  und  es  kann  die  Gallertkapsel  eine  sehr 
verschiedene  Dicke  zeigen. 

In  Deckglaspräparaten  lassen  sich  die  Kokken  sowie  ihre  Kapseln 
mit  Fuchsin  und  Gentianaviolett,  die  in  Anilin wasser  gelöst  sind,  gut 
färben.  Behandelt  man  die  mit  Gentianaviolett  gefärbten  Kokken  mit 
Jodlösung  und  Alkohol,  so  behalten  sie  die  Färbung  bei  Bei  Zimmer- 
temperatur auf  Gelatine  gezüchtet,  wachsen  sie  nicht,  wohl  aber  auf 
schwach  alkalischer  Blutserumgelatine  und  Agar-Agar,  welche  bei  Tem- 
peraturen über  22®,  am  besten  bei  Körpertemperatur,  gehalten  werden. 
Sie  bilden  an  der  Oberfläche  des  Nährbodens  zarte,  durchscheinende, 
glänzende  Kulturen,  welche  an  den  Thaubeschlag  des  Deckglases  (Frän- 
kel) erinnern  und  aus  Diplokokken  und  Schnurkokken  ohne  Kapsel 
bestehen.  Das  Wachsthum  ist  indessen  kümmerlich  und  erlischt  sehr 
leicht.    Auf  Kartoffeln  gedeihen  die  Kulturen  nicht. 

Auf  Kaninchen,  Meerschweinchen  und  Mäuse  verimpft,  vermehren 
sie  sich  in  Form  von  Kapselkokken  namentlich  im  Blut  und  in  den 
serösen  Höhlen  und  können  auch  Pneumonieen  mit  blutig -serösem 
Erguss  verursachen  (Weichselbaum).  Besonders  empfänglich  sind 
Kaninchen,  indem  sie  schon  36 — 48  Stunden  nach  subcutaner  Impfung 
unter  den  Erscheinungen  der  Septikämie  zu  Grunde  gehen.  Spritzt 
man  Reinkulturen  in  die  Pleurahöhle  der  Kaninchen,  so  entsteht  eine 
Pleuritis,  sowie  eine  Splenisation  der  Lungen,  bei  welcher  das  Paren- 
chym  mit  blutig-serösem  Exsudat  durchsetzt  ist.  Sputum  von  Pneumo- 
nikern  ist,  da  es  die  Kokken  enthält,  für  Kaninchen  pathogen. 

Nach  A.  Fränkel  verlieren  die  Kokken  ihre  Giftigkeit  sehr  leicht, 
namentlich  wenn  man  sie  auf  Milch  kultivirt,  und  man  muss  sie,  falls 
man  ihre  Virulenz  erhalten  will,  von  Zeit  zu  Zeit  auf  empfängliche 
Thiere  überimpfen.  Züchtung  der  Kokken  bei  42®  C  während  1  bis 
2  Tagen  vernichtet  ihre  Virulenz. 

Der  Diplococcus  pneumoniae  gehört  zu  jenen  Bakterien,  deren 
physiologische  Eigenschaften  sehr  variabel  sind.  Foa  unter- 
scheidet nach  den  Hauptfundorten  einen  Pneumococcus  und  einen 
Meningococcus.  Nach  Emmebich  bildet  sich  in  Bouillonkulturen  von 
Pneumoniekokken  ein  Bodensatz,  der  einzelne  Dauerzellen  enthält,  die 
Monate  lang  entwickelungfähig  bleiben.  Kaninchen  lassen  sich  (Emmerich) 
durch  wiederholte  Injection  stark  verdünnter  (öOOOfache  Verdünnung)  Kul- 
turen von  steigender  Virulenz  complet  immun  machen,  so  dass  sie  30  ccm 
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vollvirulenter  Kulturen  ohne  auffallende  Störung  ertragen.  Die  injicirten 
Bakterien  werden  im  Verlauf  einiger  Tage  getödtet.  Das  Serum  immuni- 
sirter  Kaninchen  kann  Pneumokokkeninfection  bei  Kaninchen  und  Mäusen 
zur  Heilung  bringen. 

Der  Diplococcus  pneumoniae  ist  zwar  die  häufigste,  aber  nicht 
die  einzige  Ursache  der  croupösen  Pneumonie.  So  kommt  in  pneu- 
monischen Lungen  in  einer  kleinen  Procentzahl  der  Fälle  ein  Strepto- 
coccus vor,  welcher  dem  Streptococcus  pyogenes  nahesteht,  möglicher 
Weise  mit  ihm  identisch  ist.  Es  kommen  femer  auch  Fälle  vor,  in 
welchen  das  Exsudat  den  Staphjlococcus  pyogenes  aureus  oder 
auch  albus  theils  allein,  theils  neben  Diplokokken  enthält.  Femer  ist 
ein  Theil  der  Fälle  auf  die  Invasion  des  Bacillus  pneumoniae  Fbibd- 
LÜNDER  (vergl.  §  178)  zurückzuführen.  Staphylokokken  und  Streptokokken 
kommen  namentlich  dann  zur  Beobachtung,  wenn  Pneumonieen  im  Verlauf 
pyämischer  Infectionen  auftreten.  Im  Verlaufe  anderer  Infectionskrank- 
beiten,  wie  z.  B.  des  Typhus  abdominalis,  können  croupöse  Pneumonieen 
wahrscheinlich  auch  durch  die  betreffenden  specifischen  Bakterien  (Typhus- 
bacillen)  vemrsacht  werden. 

Bronchopneumonieen,  d.  h.  Lungenentzündungen,  welche  sich  an  Ent- 
zündungen der  Bronchien  anschliessen  oder  durch  Aspiration  von  Entzün- 
dungserregern aus  den  Luftwegen  entstehen,  haben  eine  sehr  verschiedene 
Aetiologie  und  sind  theils  auf  Eintritt  des  Diplococcus  pneumoniae  oder 
von  Staphylokokken  und  Streptokokken  in  die  Lunge,  theils  auf  andere 
specifische  Infectionen,  deren  Ursache  nicht  näher  bekannt  ist  (Masern, 
Keuchhusten),  oft  auch  auf  Mischinfection  und  Aspiration  faulender  Sub- 
stanzen etc.  zurückzuführen. 

Klbbs  und  nach  ihm  Eberth  und  Koch  haben  schon  vor  Jahren  Mit- 
theilungen über  das  Vorkommen  von  Kokken  bei  croupöser  Pneumonie  ge- 
macht. Eingehendere  Untersuchungen  sind  indessen  erst  von  Friedländeb, 
Frobbniüs,  A.  Fbänkel,  Wbichselbaüm,  Talamon,  Senger,  Foa,  Bordoni- 
Uppredüzzi  und  Anderen  angestellt  worden. 
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Belfanti,  Vinfezione  diplococeica  ndC  uomo,  Rif,  med.   1890. 
Eberth,  Dtteh    Arch.  /.  kUn.  Med.  XXVIII. 
Emmerich,   Pneumoniekokken   in  der  Zwischendeck/üUung  als  Urstushe   einer  Pnewnonieepidemie, 

Fortschr.  d  Med.  II  1884 ;   Ueber  Infection  u.  Immunieirung  bei  oroup.  Pneumonie^  Zeitsohr. 
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XVI  1893. 
Yok    und  Bordoni-Uffrednixi ,     Bdkterienbefunde  bei   Meningitis   cerebrospittaUs  ^    Dtseh.   med^ 
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Oabbi,  SulC  artrite  sperimintale  da  virus  pneumonico,  Lo  Sperimentale  1890. 
Gamaleia,  Sar  Päiologie  de  la  pneumonie  fibrineuse,  Ann.  de  Vintt    Bcuteur  II  1888. 
Haegler,  Die  pyogenen  Eigenschaften  von  Pneumokokken,  Fortsehr.  d.  Med,   VIII  1890. 
Haaser,  Ueber  das   Vorkommen  FränkeTscher  Pneumoniekokken   in   emem  Faüe   von  Meningitis 

cerebrospinaliSi  Münch.  med.    Wochenschr,   1888. 
JanowBki,  Ursa4^hen  der  Eiterung^  Beitr.  v.  Ziegler  XV  1894. 
XlebB,   Zur  Kenmtn.  d,  pathogenen  Sehistomyceten,  Arch,  f,  exp,  Path,  IV  1875. 
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Xooh,  Mittheü.  a.  ä,  Kais.  GewndheüsamU,  Berlin  1881,  p,  46. 

XroM  u,  Pantini,  Unters,  üb.  Diploeoeeus  pneum,,  ZeiUehr.  /.  ffyg.  XI  1892. 

Lombroio,  Kokken  hei  Masempneumonie^  Lo  Sperimentale  1884. 

Maoaigne  ei  Ohipaalt,  Ärthräet  ä  pneumoeoqtten,  Bevite  de  nUd,  1891. 

MendelBOhn,  Zeüsehr.  f.  Hin.  Med.  VII  1883. 

Xontif  8uW  etMogia  della  polnumiU  fibrinonay  La  Riforma  med,  IV  1888. 

Hettor,  Sech,  haeUriologiques  sur  les  otites  wtoyennet  aigues^  Oentralbl,  /.  JBakt.  V  1889 ;  Le 
pneumocoquef  Areh.  de  nUd,  exp,  II  1890. 

Hildforoff,  Üeber  einen  dem  Pneumomeeoeeus  sehr  ähnliehen  Mikroorganismus ^  Zeüsehr.  f.  Hyg. 
VIU  1890. 

Orthenberger,  Puewnoniekohken  im  Bbde,  Müneh.  med.  Woehensehr.  1888. 

Ortmaim,  Beitrag  tsur  Aetiologie  der  aeuUn  Oerehrospinabneningitis^  Areh.  f.  exper.  Pathol. 
XXIV  1888. 

Ortmmnii  «.  Bamtor,   Beitr.  ».  LoeaUsaUon  d.  Diploooeeui  pneumoniae,  Vireh,  Areh.  ISO.  Bd, 

Pipping,  Kapseikokken  bei  Bronehopneuwumie^  Fortsehr.  d.  Med.  IV  1886. 

Pradden  and  Horthmp,  Studies  of  the  Etiology  of  the  Pneumonia  eompUeating  Diphtheria  m 
Chüdren,  The  American  Joum.  of  Med.  Sc,  June  1889. 

fialTioli,  Contrib.  alio  »tud.  della  natura  della  polmonite,  Areh.  p.  l.  8c.  Med.  VIU  1884. 

Benger,  Bakt  Unters,  üb,  die  Pneumonie,  Areh.  f.  exp.  Path.  XX  1886. 

TehiitOTiteh,  Jk.  sur  la  Pneumonie  /Ibrineuse,  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur  IV  1890  u.   T  1891. 

Thne,  Untersuchungen  über  Pleuritis  und  Perioarditis  bei  der  eroupOsen  Pneumonie^  Centralbl.  f. 
Bakt,  V  1889. 

Yiti,  Contrib.  allo  studio  deW  infe»ione  pneumoniea  eongenitaf  Rif.  med.  1890. 

WeiehBelbaum,  Apologie  der  acuten  Lungen-  und  RippenfellenizUndungen,  Med.  Jahrb.,  Wien 
1 886 ;  Zusammenfassender  histor,  Bericht  Üb.  die  Aetiologie  der  acuten  Lungen'  u.  Rippen^ 
feUentgündungen.  Centralbl.  f.  Bakt.  71887;  Ueber  seltenere  Loealisation  des  pneumonischen 
Virus,  Wien.  kUn,  Wodienschr.  1888;  Der  Diploeoeeus  pneumoniae  als  Ursache  der  pri- 
mären acuten  Peritonitis,  CentrcM  /.  Bakt,  V  1889 ;  Ueber  die  Aetiologie  der  cusuten 
Meningitis  cerebrospinalis,  Fortsehr.  d.  Med.  V  1887 ;  Beitr.  »  Aetiologie  u.  pathologischen 
Anatomie  der  Endocarditis,  Beitr.  v.  Ziegler  IV  1888. 

Zavlall,  Acute  MitUlohrentzündung,  Prag,  med   Woehensehr.  1889. 

§  172.  Die  pathogene  Bedeutung  der  bisher  aufgeführten  Bak- 
terien ist  durch  Kulturversuche  und  Thierexperimente  sichergestellt, 
und  wenn  uns  auch  die  Biologie  derselben  zum  Theil  nur  unvollkommen 
bekannt  ist,  so  sind  doch  ihre  ätiologischen  Beziehungen  zu  den  be- 
treflfenden  Krankheiten  zu  einem  grossen  Theil  ausser  Frage. 

Bei  einer  weiteren  Reihe  von  Infectionskrankheiten  sind  zwar 
Kokken  mehrfach  beobachtet  und  beschrieben  und  auch  für  die  Ur- 
sache derselben  erklärt  worden ,  allein  es  ist  zur  Zeit  Sicheres  dar- 
über nicht  bekannt,  und  von  vielen  der  gefundenen  Bakterien  ist  es 
sehr  wahrscheinlich,  dass  sie  in  keiner  Beziehung  zu  den  betreffenden 
Krankheiten  stehen  und  nur  secundäre  Ansiedelungen  bilden.  Hierher 
gehören  z.  B.  die  Kokkenbefunde  bei  Variola,  Varicellen,  Scarlatina, 
Morbilli,  Influenza,  gelbem  Fieber,  acuter  gelber  Leberatrophie,  My- 
kosis  fungoides. 

Von  den  bei  Thieren  Torkommenden  Infectionskrankheiten  wird 
ebenfalls  eine  Zahl  als  durch  Kokken  bedingt  angesehen,  so  nament- 
lich die  Rinderpest,  die  Lungenseuche  der  Rinder,  das  Mykofibrom  der 
Pferde  (Johne),  die  Pneumonie  der  Pferde  (Perroncito). 

Experimentell  lassen  sich  bei  Versuchsthieren  verschiedene  Affec- 
tionen  durch  Impfung  mit  Kokken  erzeugen,  so  z.  B.  mit  dem  Micro- 
coccus  tetragenus,  den  Staphylokokken,  Streptokokken  und  dem  Diplo- 
eoeeus pneumoniae. 

Literatur  über  den  Befund   von  Kokken,    deren    pathogene 

Bedeutung    für   die  betreffende  Krankheit  zweifelhaft  ist, 

und  welche  zum  Theil   als  Secundär Inf ectionen 

anzuseh  en  sind. 

Babel,  Studien  über  die  Wuthkrankheit,   Virch,  Areh.  110.  Bd.   1887;    Bakterien  bei  Influenza, 

Centralbl.  f.  BakL  VII  1890. 
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BaiUDgarUn,  Lekrlmch  tUr  patMologüdkn  if$holoffie^  16M-1689. 

Bnehner,    dibenichi    über   du   btiit.   Brfvnde   Ui  dtr  UtxUn  Imfimautoffidemu,    Münck.  wud^ 

Wuchenschr.  1890. 
BuUt,    VacctM  and    ra$iola,  a  ttudff  of  their  Uft  Atitory,  LomIm  1887. 
Cornil  ti  Babei,  Lt9  baethw,  1890. 
Bfeherieh,  Du  im  BImU  u.  din  Organm  8charla<AhrmJker  ge/Hndinem  Mtktoorgamtmen^  Eutor, 

Bg/erat,  CetOralhl,  /.  ßaM.  I  1887. 
Treirei  Doettwe  mierobitime  de  la  fUmt  jaMne,  Bio  de  Janeiro  1885. 
BiTi,  üeber   Vaccine  wd  Variola,  Dlech,  med.    Woduntckr.  1887. 

Oattmann,  Bakterioiog.  üuUre   det  InhaUe  der  Ihchetipudeln,  Virch.  Arch.  106    Bd,  1886. 
Henbner,  Ueber  die  Bckarlachdiphihtne,  Samml.  Uin,  Vorir.  Nr.  SS  2,  1888. 
H«jdtnreieh,  Da$  Fende's^he  GeecktoHr,  Cenhaibl.  /.  BaJU.  V  1888. 
Xirohner,  Bakt.  Unters,  über  Jn/luensia,  ZeiUckr  /.  Ifyg.  IX  1890. 
Xowaliki,  Baki.   ünUrs.  über  In/imenaa,   Wim,  Uin.    IVoehoneehr.  1890. 
LenharU,    Beitrag  snr  Kenntt^üe  der  Becundärin/ectionen  bei  Scharlach,   Jahrb.  /.  Kmderheik. 

XXV II  1888. 
L6TJ,  BaiUtiolog.  Befunde  bei  Influenza,  BerU  Uin.  Wochinedir.  1890. 
Xettar,  AnaJt.  u.  bäht.  Befunde  bei  Inftuenssa,  Centralbl.  f.  allg,  Path.  I  1890. 
PekellULriBg  et  Winkler,  Beeh.  nur  la  nattnre  et  la  eauee  du  Ben-Bert,  ütreeht  1888. 
PfeÜfar,  Die  bieherigen   Verbuche  mtr  Beinnüchtung  des   Vaeeineoontagmms  u.  die  Antiseptik  der 

Kul^ochenimpfimg,  ZeiUchr.  f.  Hyg.  III  1887. 
Batkin,  KUnisch-eoepetimtnteUe  Untersuchungen  über  Secundärinfeetion  bei  Scharlach,    Centralbl, 

/.  Bakt.  V  1889. 
Bibbert,  Anat.  u.  bakt.  Beobachtungen  über  Influenaa,  Dtsch.  med.  Wochenschr.  1890. 

Infectionskrankheiten  von  Thieren,  welche  durch  Kokken  yerursacht 

werden  sollen. 

1)  Nach  PoELs  und  Nolbn  (Fbrtschr.  cL  Med.  IV  1886)  findet  maa  bei 
der  Lungenseuche  der  Binder  in  der  Lunge  und  im  Pleuraexsudat 
constant  Monokokken  und  Diplokokken,  die  zum  Theil  eine  Gkllerthülle 
besitzen.  Auf  Gelatine  und  Agar-Agar  bilden  sie  meist  weisse,  später 
cremefarbene  Kolonieen.  Reinkulturen,  in  die  Lunge  von  Kaninchen,  Meer- 
schweinchen, Hunden  und  Rindern  injicirt,  bewirken  pneumonische  Ver- 
änderungen. CoBNiL  und  Babes  fanden  im  Exsudat  verschiedene  Bakterien. 
(Weitere  Literatur:  Pastbu»,  Becueil  de  mid.  vä.  1S83 ;  Cobnil  et  Babes, 
Ärch.  de  phys.  II,  1883;  Süssdobfp,  D.  Zeüschr.  f.  Thiermed.  1879). 

2)  Nach  Semmeb  und  Akchanqelski  {Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1883, 
und  D.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XI)  soll  der  Mikroparasit  der  Rinderpest 
ein  Micrococcus  sein.  Nach  Mbtschnikoff  und  Gamalsia  {Centralbl.  f.  Bakt 
I  p.  633)  ist  es  ein  Bacillus.  Die  Krankheit  ist  anatomisch  durch  Ent- 
zündung des  Darmtractus,  die  zum  Theil  croupösen  und  diphtheritischen 
Charakter  trägt,  sowie  durch  Schwellung,  zuweilen  auch  durch  Nekrose 
der  PEYEB'schen  Plaques  gekennzeichnet. 

3)  Nach  Schütz  {Die  Ursachen  der  Brustseudie  des  Pferdes,  Jrch.  /. 
lüissemch.  u.  prakt.  Thierheük.  1887,  und  Virch.  Arch.  107.  Bd.  1887)  ist  die 
Brustseuche  der  Pferde  (infectiöse  Pneumonie)  verursacht  durch 
einen  ovalen  Coccus,  der  mit  dem  Diplococcus  pneumoniae  (Fbänkel) 
und  dem  Bacillus  pneumoniae  (Fbiedländeb)  nicht  identisch  ist  und  danach 
auch  nicht  mit  dem  von  PekeoncitO  {Arch.  Hol.  de  biol.  VII  1886)  bei  der 
Pneumonie  der  Pferde  beschriebenen  und  mit  dem  Diplococcus  pneumoniae 
identisch  erklärten  Spaltpilz  übereinstimmt 

4)  Nach  Schütz  {Der  Streptocoeeus  der  Druse  der  Pferde,  Arch.  f.  toissenseh. 
u.  prakt.  ThierJmlk.  XIV 1688,  und  Zeüschr.  f.  Hygiene  III),  Sand  und  Jensen 
{Die  Aetiologie  der  Druse,  Dtsch.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XIII),  und  Poels 
{Die  Mikrokokken  der  Druse  der  Pferde,  Fortschr.  d.  Med.  VI)  ist  die  Druse 
der  Pferde  eine  Infectionskrankheit ,  bei  welcher  die  Schleimhäute  des 
oberen  Respirationsapparates  der  Sitz  einer  schleimig-eiterigen  Entzündung 
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sind,  bei  welciier  ferner  auch  die  zugehörigen  Lymphdrüsen  anschwellen 
und  zum  Theil  vereitern,  durch  einen  Ketten  bildenden  Coccus  ver- 
ursacht, der  sich  züchten  lässt  und,  auf  Pferde  verimpft  (Schütz),  wieder 
Druse  verursacht. 

5)  Nach  Hess  und  Boboeaud  (Eine  contagiöse  Euterentxündtmg,  gelber 
Galt  genannt,  Schweixer  Arch,  f.  Thierheilk.  SO.  Bd.  1888)  ist  die  als  gelber 
Galt  bezeichnete,  bei  Kühen,  Ziegen  und  Schafen  vorkommende  infeotiöse 
Euterentzündung  durch  einen  Streptococcus  verursacht. 

6)  Babes  fand  bei  der  Hämoglobinurie  der  Rinder,  einer  in  Rumänien 
epidemisch  vorkommenden  Krankheit  {Sur  VMmoglobinurie  hacUrienne  du 
hoeuf,  Compt  rend.  de  VAcad.  des  sdences  de  Paris  CVII  1888,  Virch.  Arch. 
115,  Bd.,  und  Ann.  de  VInstUut  de  pathol.  ä  Bucarest  1890)  einen  dem  Gono- 
coccus  ähnlichen  Coccus,  den  er  für  die  Ursache  der  Seuche  hält. 

7)  Nach  Semmer,  Fkiedbebgkb  und  Mathis  {CentraWl  f.  Baki.  III p.  343) 
soll  die  Hundestaupe  ebenfalls  durch  einen  Coccus  verursacht  werden, 
der  sich  rein  züchten  lässt  und,  subcutan  auf  Hunde  verimpft,  wieder 
Staupe  verursacht. 

8)  Die  Maul-  und  Klauenseuche  der  Rinder  soll  nach  Klein 
{Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1886)  durch  einen  Streptococcus  verursacht  werden, 
der  auf  Nährgelatine,  Blutserum  und  Agar-Agarpeptonbrühe  langsam  zu 
Kolonieen  auswächst,  die  sich  aus  kleinen,  dicht  gelagerten  Pünktchen  und 
Tröpfchen  zusammensetzen.  In  den  letzten  Jahren  haben  auch  Schottblius 
{lieber  einen  bakteriologischen  Befund  bei  Maul-  und  Klauenseuche,  Centralbl. 
f.  Bakt,  XI  1892)  und  Kurth  (Bakt.  Untersuch,  bei  Maul-  und  Klauenseuche, 
Arb.  a.  d.  Beichsgesundheüsamt  VIII  1893)  Streptokokken  in  den  Organen 
an  Maul-  und  Klauenseuche  erkrankter  Thiere  gefunden,  doch  stimmen 
die  beschriebenen  Bakterien  untereinander  nicht  überein,  und  die  pathogene 
Bedeutung  derselben  ist  zweifelhaft.  Eine  Uebersicht  über  die  bisher  ver- 
öffentlichten Arbeiten  über  Maul-  und  Klauenseuche  hat  Johne  (D,  Zeitsdtr. 
f.  Thienned.  XIX  1893)  zusammengestellt. 

9)  Nach  RivoLTA  und  Johne  {Dtsch.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XII,  ui.d 
Berichi  über  das  Veterinärwesen  im  Königr.  Sachsen  f.  d.  J.  1885)  und  Raub 
{Dtsch.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XII)  kommt  bei  Pferden  eine  eigenthümliche, 
von  Johne  als  Mykofibrom  oder  Mykodesmoid  bezeichnete  ge- 
schwulstartige Bindegewebswucherung  vor,  welche  durch  einen  Micrococcus 
hervorgerufen  wird,  der  in  thierischen  Geweben  in  rundlichen  oder  trauben- 
fbrmigen  Kolonieen  wächst,  die  sich  sehr  bald  mit  hyalinen  Kapseln  um- 
geben, sonach  den  Askokokken  (Micrococcus  ascoformans)  zuzuzählen  ist. 
Die  Wucherungen  bestehen^  ähnlich  den  bei  Aktinomykose  vorkommenden, 
aus  Bindegewebe,  welches  kleine,  eiterig  zerfliessende  Granulationsherde 
einschliesst,  welche  die  Pilzkörner  beherbergen.  Sie  scheinen  am  häufigsten 
sich  nach  Castration  im  Samenstrang  zu  entwickeln,  kommen  indessen  auch 
an  anderen  Stellen  des  Körpers  vor  (Kitt,  Der  Micrococcus  ascoformans  und 
das  Mykofibrom  des  Pferdes,  Centralbl.  f  Bakt.  III  1888). 

10)  Nach  Ebebth  (Virch.  Arch.  80.  Bd.)  und  M.  Wolef  {Virch.  Arch. 
92.  Bd.)  geht  der  nach  Europa  gebrachte  Graupapagei  (Psittacus  erithacus) 
in  grosser  Zahl  an  einer  Streptococcus-Mykose  zu  Grunde.  Die  Mikro- 
kokken  finden  sich  in  fast  allen  Organen,  namentlich  aber  in  den  Capil- 
laren  der  Leber  und  deren  Umgebung,  wo  sie  Nekrose  der  Leberzellen, 
aber  keine  Eiterung  verursachen. 

11)  Nach  Ebebth  {Virch.  Arch.  100.  Bd.)  ist  ein  Theil  der  beim  Meer- 
schweinchen vorkommenden  pseudotuberculösen  Processe  eine  durch  Kokken 
erzeugte  chronische,  gelegentlich  zu  Metastase  in  anderen  Organen  führende 
Eiterung. 
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2.    Die  Bacillen  und  die  von  ihnen  verursachten 
krankhaften  Processe. 

a)  W.uchsf ormen  und  Vermehrungsart  der  Bacillen. 
Nicht  pathogene  sap  rophytische  Bacillen. 

§  173.  Unter  der  Bezeichnung  BaclUeii  werden  zur  Zeit  alle 
jene  Bakterien  aufgeführt,  welche  bei  ihrem  Wachsthum  und  ihrer 
Vermehrung  Stäbchenformen  bilden.  Es  werden  danach  die  früher  (nach 
der  Eintheilung  von  Cohn)  als  Bakterien  bezeichneten  Mikro- 
bakterien,  sowie  die  als  Bacillus  bezeichneten  Desmobakterien 
unter  diesem  Begriff  zusammengefasst 

Die  Bacillen  vermehren  sich  durch  Theilung,  wobei  die  Stäbchen 
in  die  Länge  wachsen  und  sich  durch  Bildung  von  Querscheidewänden 
in  annähernd  gleiche  Stücke  theilen.  Bleibt  die  Theilung  bei  einem 
in  die  Länge  wachsenden  Bacillus  längere  Zeit  aus,  oder  ist  die  Tren- 
nung der  einzelnen  Abschnitte  von  einander  aiicht  deutlich  erkennbar, 
so  entstehen  lange,  ungegliederte  Stäbe  oder  Faden  (Fig.  337  b).  Bleiben 
getheilte  Stäbchen  im  Zusammenhang,  so  bilden  sich  Stäbchenketten 
(Fig.  336  c  und  Fig.  337  c).  Bei  manchen  Bacillusformen  sind  die 
Enden  der  einzelnen  Stäbchen  abgestutzt,  bei  anderen  abgerundet  oder 
auch  zugespitzt 


Fig.  336.  Bacillus  subtilis  in  verschiedenen  Entwickelimgsstadien  (Pbaz- 
MOWSKi).  a  Einzelne  Stäbchen,  b  Stäbchen  mit  Geissein,  e  Stäbchenkette.  d  Einzel- 
Zellen  mit  Sporen,  e  Kette  von  Stäbchen  mit  Sporen,  /i-5  Keimung  der  Spore. 
Vergr.  800. 

Fig.  337.  Clostridium  butyricum  (nach  Pbazmowski). .  a  Kurze  Stäbchen. 
b  Lange  Stäbchen,  c  Stäbchenkette,  d  Zdlen  mit  Sporen,  e  1—7  Keimung  einer  Spore. 
Vergr.  800. 

Bei  mehreren  Bacillen  sind  sowohl  Ruhe-  als  Schwärmzustände 
beobachtet,  wobei  als  Bewegungsorgane  Geisseifäden  (Fig.  336  6)  dienen. 
Die  Geisseifäden  sitzen  bald  an  den  Enden,  bald  an  den  Seiten  der 
Stäbchen  und  können  in  grosser  Zahl  auftreten. 

Bei  vielen  Bacillen  ist  eine  endogene  SporenbUdung  beobachtet 
(Fig.  336  d,  e  und  Fig.  337  d),  wobei  die  Sporen  bald  in  der  Mitte, 
bald  an  einem  Ende  der  Zelle  liegen.  Nicht  selten  treten  die  Sporen 
innerhalb  gegliederter  Fäden  auf.  Durch  Keimung  der  Sporen  ent- 
stehen neue  Stäbchen  (Fig.  336  f  1—5  und  Fig.  337  e  1-7). 

Bei  Sporenbildung  in  den  Stäbchen  findet  meist  eine  merkliche 
Gestaltveränderung  nicht  statt.    In  anderen  Fällen   erhalten  dieselben 
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eine  spindelförmige  oder  keulenförmige  oder  birnförmige  Gestalt 
(Fig.  337  d) ,  und  man  hat  aus  dieser  Erscheinung  Veranlassung 
genommen,  eine  eigene  Gattung  Clostridium  aufzustellen.  Zahlreiche 
Autoren  zählen  indessen  auch  diese  Formen  zu  den  Bacillen. 

Unter  den  nicht  pathogenen  Bacillen  ist  die  Sporenbildung  und  die 
Sporenkeimung  namentlich  bei  Bacillus  subtilis  und  bei  Bacillus  amylo- 
bacter  genauer  untersucht,  und  es  bieten  dieselben  zwei  gute  Beispiele 
der  dabei  in  Betracht  kommenden  Vorgänge. 

Bacillus  subtilis  ist  ein  Spaltpilz,  dessen  Sporen  in  der  Luft  sehr 
verbreitet  sind  und  demgemäss  auch  auf  zahlreichen  Gegenständen  ge- 
troffen werden.  Man  kann  sie  dadurch  erhalten,  dass  man  ein  Heuinfus 
offen  im  Brutkasten  stehen  lässt  Auf  Kartoflfelscheiben  oder  auf  Mist 
von  Pflanzenfressern  gezüchtet,  bildet  er  weissgelbe  Häufchen,  auf 
Flüssigkeiten  dünne  und  dicke  Häute.  Zu  seiner  Entwickelung  bedarf 
-er  des  Sauerstoffes. 

Die  ausgebildeten  Stäbchen  (Fig.  336  a)  sind  6  /<  lang ;  die  zu 
Zeiten  auftretenden  schlangenartigen  Bewegungen  werden  durch  1  bis 
2  Geissein  (b)  ausgeführt.  Durch  Auswachsen  der  Stäbchen  können 
sich  ungetheilte  Fäden  und  nach  Theilung  derselben  Stabchenketten 
bilden.  Die  Einzelzellen  können  in  ihrem  Innern  glänzende,  scharf 
contourirte  Sporen  (d,  e)  entwickeln,  welche  entweder  in  der  Mitte  oder 
aber  einem  Ende  genähert  liegen.  Späterhin  gehen  die  Zellen,  aus 
denen  sich  die  Sporen  gebildet  haben,  zu  Grunde.  Bei  der  Keimung 
wird  die  Spore  (Fig.  336/*  1—5)  blass,  verliert  ihren  Lichtglanz  und 
ihren  scharfen  Contour.  Dann  tritt  an  beiden  Polen  ein  Schatten  auf, 
während  die  Spore  in  zitternde  Bewegung  geräth.  Naeh  einiger  Zeit 
tritt  der  Sporeninhalt  seitlich  aus  der  Membran  der  Spore  in  Form  eines 
Keimschlauches  aus,  welcher  weiterhin  sich  in  die  Länge  streckt,  sich 
theilt  und  nun  schwärmende  Stäbchen  producirt.  Die  leere  Sporen- 
membran kann  sich  nach  dem  Austritt  des  Keimlings  noch  eine  Zeit 
lang  erhalten. 

Der  Bacillus  butyrieus  (Bacillus  amylobacter  von  van 
TiEGHEM,  Vibrion  butyrique  vonPASTEUR,  Clostridium  buty- 
ricum  von  Prazmowski)  besitzt  Stäbchen  von  3—10  fi  Länge  und 
bildet  ebenfalls  Fäden  und  Stäbchenketten.  Bei  der  Sporenbildung 
werden  die  Zellen  spindelig  oder  keulen-  und  kaulquappenförmig 
(Fig.  337  d)  und  produciren  alsdann  eine  bis  zwei  glänzende  Sporen. 
Bei  deren  Keimung  tritt  nach  Resorption  der  Sporenmembran  an  einem 
der  beiden  Pole  ein  Keimschlauch  aus  (Fig.  337  e  i  -7),  welcher  sich 
in  die  Länge  streckt  und  durch  Gliederung  neue  Stäbchen  bildet 

Der  Bacillus  butyrieus  bedarf  zu  seiner  Entwickelung  keines  Sauer- 
stoffs und  bewirkt  in  Lösungen  von  Stärke,  Dextrin,  Zucker  oder  Glycerin 
Buttersäuregährung  mit  Entwickelung  von  Kohlensäure.  In  stärke-  oder 
glycerin-  oder  cellulosehaltiger  Nährflüssigkeit  färben  sich  die  Bacillen 
mit  Jod  blau. 


Literatur  zur  Entwickelungsgeschichte  der  Bacillen. 

Brefeld,  Bot.  Zeug.  1878  vnd  Schimmtlpihe  IV. 
Bachner,  NägeWt  Unter»,  über  nied.  Päate. 
Cobn,  Beitrage  z.  Biol.  d.  Pß.  I—Ill. 
Prank,  CohCt  Beür.  z.  Biol.  d.  Pfi   2. 
Koeh,  ebenda  II. 
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PrasmowBki,  Unters,  üb.  d.  Entwickelwgfgesck.  timgw  Bakterien,  Leipsng  1880. 
▼All  Titghem,  BvU.  dt  la  Soc.  bot.  de  lirMce,  Vol.  24,  1677. 
Weitere  diehbetUfffiche  Literatur  enthalten  §  160  M%d  §  174. 

§  174.  Die  saprophy tischen  Bacillen  verursachen  bei  ihrer  Ver- 
mehrung in  Nährflüssigkeiten  vielfach  Gährungen,  manche  bilden  auch 
Pigmente. 

Bacillus  prodigiosns  wächst  sowohl  auf  Kartoffeln  und  Brot,  als 
auch  auf  Agar-Agar  und  auf  Nährgelatine,  welche  letztere  er  verflüssigt, 
und  bildet  einen  rothen  Farbstoff,  der  sich  in  Alkohol  lösen  lässt.  Der 
Farbstoff  entsteht  nur  da,  wo  Sauerstoff  Zutritt  hat;  bei  Entwickelung 
der  Bacillen  in  Milch  ist  der  Farbstoff  in  den  Fetttröpfchen  enthalten, 
die  Bacillen  selbst  sind  immer  farblos. 

Bacillus  flnorescens  liquefaciens  bildet  in  Gelatine  weissliche 
Kulturen,  in  deren  Nachbarschaft  die  Gelatine  verflüssigt  wird,  während 
die  Gelatine  der  weiteren  Umgebung  allmählich  grünlich-gelb  fluorescirt. 

Bacillus  cyanogenes  (Neelsen,  Hueppe)  verursacht,  in  sterili- 
sirter  Milch  gezüchtet,  eine  schiefergraue  Färbung,  die  durch  Säure- 
zusatz in  intensives  Blau  übergeht.  In  nicht  sterilisirter  Milch,  in 
welcher  sich  zugleich  Milchsäurebakterien  entwickeln,  tritt  ohne  Säure- 
zusatz eine  blaue  Färbung  ein.  Auf  Kartoffeln  bildet  er  gelbliche^ 
schleimige  Kulturen,  in  deren  Umgebung  die  Substanz  der  Kartoffel 
graublau  gefärbt  ist  (Flügge). 

Bacillus  acidi  lactid  vergährt  den  Milchzucker  in  Milchsäure 
und  bringt  das  GaseKn  zur  Gerinnung.  In  Gelatine  entstehen  weisse 
Kulturen. 

Bacillus  caucasicus  (Dispora  caucasica)  bildet  einen  Bestandtheil 
des  als  Kefirferment  bezeichneten  Pilzconglomerates,  dessen  sich  die 
Einwohner  des  Kaukasus  bedienen,  um  das  als  Kefir  bezeichnete  alko- 
holische Getränk  aus  Kuhmilch  zu  bereiten.  Das  Kefirferment  besteht 
aus  kleinen  Körnern,  welche  neben  Stäbchen  auch  Hefezellen  enthalten. 
Die  Bacillen  zeigen  zu  Zeiten  Bewegungszustände  und  bilden  an  den 
Enden  der  Stäbchen  je  eine  rundliche  Spore.  Bei  ihrer  Vermehrung 
in  der  Milch  wird  wahrscheinlich  der  Milchzucker  in  Glykose  ver- 
wandelt, während  die  Hefezellen  alkoholische  Gährung  bewirken.  Nach 
Hueppe  enthalten  die  Kefirkörner  auch  noch  Bakterien,  welche  Casein 
peptonisiren. 

Als  Proteus  vulgaris  hat  Hauser  Bacillenformen  beschrieben^ 
welche  in  faulenden  thierischen  Substanzen  überaus  häufig  vorkommen 
und  die  faulige  Zersetzung  bewirken.  Sie  bilden  Stäbchen  von  sehr 
wechselnder  Länge  und  pröduciren,  in  Fleisch  kultivirt  (CarboneX 
Aethylendiamin,  Gadinin  und  Trimethylamin,  von  denen  die  beiden 
ersten  Basen  für  Thiere  giftig  sind.  Nach  Beobachtungen  von  Bor- 
doni-Uffreduzzi,  Foa,  toNOME  uud  Banti  scheinen  Bacillen,  welche 
dem  Proteus  von  Hauser  nach  ihren  Eigenschaften  nahe  stehen» 
pathogen  für  den  Menschen  zu  sein  und  Blutinfectionen  sowie  Darm- 
affectionen  verursachen  zu  können. 

Bacillus  aceticus  (Mycoderma  aceti)  ist  ein  Bacillus,  der  den 
Alkohol  gegohrener  Getränke  in  Essigsäure  überführt. 

Bacillus  pyocyaneus  kommt  zuweilen  in  Verbandstücken  auf 
eiternden  Wunden  vor  und  bedingt  eine  grünblaue  Färbung  derselben. 
Die  Bacillen  sind  klein  und  schlank.  Die  Kulturen  zeigen  verschiedene 
Wuchsformen.    Gelatine  wird  verflüssigt  und  dabei  grün  gefärbt.    Der 
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als  Pyocyanin  bezeichnete  Farbstoff  ist  löslich  in  Chloroform  und 
krystallisirt  aus  der  Lösung  in  langen  blauen  Nadeln.  Für  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Tauben  und  Frösche  ist  der  Bacillus  pathogen  und 
verursacht  bei  Impfungen  theils  locale  Geschwürsbildung,  theils  Allge- 
meininfection.  Nach  Kossel  soll  er  für  Kinder  pathogen  sein  und 
Entzündung  verursachen. 

Baeillus  saprogcnes  fand  Rosenbagh  in  stinkenden  Secreten 
und  zeigte,  dass  die  Bacillen  eine  stinkende  Fäulniss  von  Fleisch  ver- 
ursachen. 

Bacillus  ureac,  ein  kurzes,  plumpes  Stäbchen,  findet  sich  nach 
Leube  häufig  in  altem  Harn  und  verwandelt  den  Harnstoff  in  kohlen- 
saures Ammoniak. 

Als  Lcptothrix  baccalis  wird  ein  Spaltpilz  aus  der  Mundhöhle 
beschrieben,  der  lange,  dünne,  nicht  sichtbar  gegliederte  Fäden  bildet, 
welche,  oft  dicht  mit  Kokken  vermischt,  Rasen  bilden  und  sich,  mit  Jod 
und  Säuren  behandelt,  violett  färben.  Nach  Beobachtung  von  Traube, 
Leyden  und  Jaffe  soll  er  auch  in  gangränösem  Lungengewebe  vor- 
kommen, und  Förster,  0.  Graefe  und  Cohn  sahen  ihn  in  Con- 
crementen  der  Thränenröhrchen.  Von  manchen  Autoren  wird  ange- 
nommen, dass  er  die  Ursache  der  Zahncaries  sei.  Sehr  wahrscheinlich 
stellt  Leptothrix  nur  einen  Fadenzustand  verschiedener  Bakterien  dar. 

Als  eine  der  bekanntesten  Bakterienformen  wurde  früher  Bacterium 
termo  aufgeführt  und  dasselbe  als  ein  kleines,  je  nach  der  Einstellung 
der  Linse  bald  schimmerndes,  bald  schwärzliches,  in  der  Mitte  etwas  ein- 
geschnürtes Stäbchen  von  1 — 1,5  /i  Länge,  welches  bald  in  Ruhe,  bald  in 
mehr  oder  weniger  lebhafter  Bewegung  ist,  geschildert.  Nach  Häuser 
stellt  indessen  Bacterium  termo  nur  eine  Wuchsform  des  Proteus  dar  und 
kann  danach  nicht  mehr  als  eine  besondere  Species  aufgeführt  werden. 
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b)  Die  pathogenen  Bacillen. 

§  175.  Der  Bacillus  anthracls  (Bact^ridie  du  charbon),  der  Er- 
regerdesMilzbrandes,  einer  vornehmlich  bei  Rindern  und  Schafen 
vorkommenden  Infectionskrankheit,  die  indessen  gelegentlich  auf  den 
Menschen  übergeht,  ist  ein  Spaltpilz,  der  sich  bei  Uebertragung  auf 
einen  empfänglichen  thierischen  Organismus  sowohl  innerhalb  von  Ge- 
weben als  auch  im  Blute  vermehren  kann. 

Die  Milzbrandbacillen  (Fig.  338)  sind  3 — 10  jti  lang  und  1 — 1,5  // 
breit  Im  Blute  an  Milzbrand  gefallener  Thiere  liegen  sie  vereinzelt 
oder  in  fadenförmigen  gegliederten  Verbänden  von  2—10  Stäbchen, 
deren  Enden  meist  scharf  abgeschnitten  (Fig.  338  u.  Fig.  339),  seltener 
leicht  concav  oder  auch  leicht  convex  (Johne)  sind.  Nach  Serafini, 
Günther  und  Johne  besitzen  sie  eine  Gallerthülle ,  welche  sich  am 
besten  durch  Methylenblaufärbung  von  Trockenpräparaten  (Günther) 
sichtbar  machen  lässt  Sie  lassen  sich  in  Blutserumgelatine,  in  Bouillon, 
auf  Scheiben  von  Kartoffeln   und  Ettben,   in  Infusen  von  Erbsen  und 

gequetschten  Sämereien  etc. 
bei  SauerstoflFzutrittt  züchten 
und  wachsen  am  raschesten 
bei  einer  Temperatur  von  30 
bis  40®  C.  Bei  einer  Tem- 
peratur unter  15®  und  über 
43"  ist  eine  Entwickelung 
nicht  möglich,  ebenso  auch 
nicht  bei  Abschluss  des  Sauer- 
stotfes. 

Fig.  338.  Schnitt  aus  einer 
Leber,  deren  Capillaren  zahl- 
reiche Milzbrandbacillen 
und  vereinzelte  Leukocyten 
enthalten.  Mit  Genlianaviolett 
und  Vesuvin  behandeltes  Präparat. 
Vergr.  300. 

Sind  die  genannten  Entwickelungsbedingungen  gegeben,  so  wachsen 
die  Stäbchen  in  die  Länge  (Fig.  339)   und  können   innerhalb  weniger 
Stunden  hüllenlose  Fäden  von  bedeutender  Grösse  bilden,  welche  sich 
aus  kurzen  Gliedern  zusammensetzen,  deren  Grenzen  indessen  bei  Be- 
handlung mit  Jod  oder  mit  Farbstoffen 
^  ^^  J^M««««^^  (Fig.  339)  sichtbar  werden.  Nach  weiteren 

^i^^ii   ^    ^^     ^  10  Stunden    wird    der   helle  Inhalt    des 

Fadens  granulirt,  und  es  scheiden  sich  in 
regelmässigen   Abständen    mattglänzende 

Fie.  339.  Sporenhaltige  Milzbrand- 
bacillen und  freie  Bacillensporen.  Mit 
Füchsin  und  Methylenblau  behandeltes  Deckglas- 
präparat von  einer  in  der  Wärme  gezüchteten 
Bacülenkultur  auf  Kartoffeln.    Vergr.  800. 
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Körper  ab,  die  sich  nach  einigen  Stunden  zu  stark  lichtbrechenden 
Sporen  (Fig.  339)  vergrössern.  Weiterhin  zerfallen  die  Fäden,  und  die 
Sporen  werden  frei. 

Nach  Brefeld,  Prazmowski,  Klein  und  Anderen  besteht  die 
Spore  aus  einem  protoplasmatischen  Centrum,  das  von  einer  doppelten 
Membran,  dem  Exosporium  und  dem  Endosporium,  umschlossen  wird. 
Bei  der  Keimung  wird  das  erstere  durchbrochen,  das  letztere  wird 
zur  Membran  des  Keimlings.  Der  Keimling  vermehrt  sich  durch 
Theilung. 

Schwärmungszustände  werden  während  des  ganzen  Entwickelungs- 
ganges  nicht  beobachtet;  die  Bacillen  sind  stets  unbeweglich. 

Die  Milzbrandbacillen  gehen  durch  hohe  Temperaturen,  durch  Ein- 
trocknen und  durch  Fäulniss  des  Nährbodens  leicht  zu  Grunde.  Die 
Sporen  dagegen  sind  sehr  resistent  und  sind  danach  gewöhnlich  auch 
die  Vermittler  der  Uebertragung  der  Krankheit 

Kolonieen  auf  Gelatine  zeigen  eine  wellige,  unregelmässig  gestaltete 
Begrenzung  und  bestehen  aus  welligen,  lockigen  Strängen  von  Fäden, 
die  weiterhin  nach  verschiedenen  Richtungen  aus  der  Kultur  heraus- 
wachsen. In  nächster  Nachbarschaft  der  Kultur  wird  die  Gelatine  ver- 
flüssigt. Auf  Kartofi'elscheiben  bilden  sie  grauweisse,  leicht  granulirt 
aussehende  Kulturen  (Taf.  I,  Fig.  5)  mit  deutlicher  Abgrenzung.  Auf 
Blutserum  bilden  sie  weissliche  Auflagerungen. 

Stichkulturen  in  Gelatine  sind  weiss  und  strahlen  bei  weiterem 
Wachsthum  rechtwinklig  vom  Stichkanal  in  die  Gelatine  aus,  nament- 
lich in  der  Nähe  der  Oberfläche.  Nach  Verflüssigung  der  Gelatine 
sinken  sie  auf  den  Grund. 

Gelangen  Bacillen  oder  deren  Sporen  ins  Blut,  so  vermehren  sie 
sich  in  demselben  und  bilden  dann  die  oben  beschriebenen  Stäbchen, 
die  sich  in  einem  den  Gefässen  entnommenen  Blutstropfen  leicht  nach- 
weisen und  mit  Gentianaviolett  färben  lassen;  bei  Entfärbung  der 
Präparate  nach  Gram  behalten  sie  ihre  Färbung.  Schnitte  durch  ge- 
härtete Organe  ergeben,  dass  sie  sich  in  den  Capillaren  (Fig.  338) 
in  grosser  Menge  vorfinden,  namentlich  in  der  Milz,  der  Leber,  der 
Lunge  und  den  Nieren.  Die  angrenzenden  Gewebsparenchyme  er- 
scheinen dabei  meist  nicht  verändert,  doch  können  locale  Wucherungen 
der  Bacillen  auch  Gewebsdegeneration  und  Nekrose  verursachen,  so 
namentlich  in  der  Milzpulpa.  Findet  eine  Blutinfection  in  Zeiten  der 
Schwangerschaft  statt,  so  kann  die  Infection  auch  auf  die  Frucht  über- 
gehen. 

Gelangen  Milzbrandbacillen  oder  deren  Sporen  durch  kleine  Wun- 
den in  die  Haut  des  Menschen,  ein  Ereigniss,  das  namentlich  bei 
Leuten  eintreten  kann,  die  an  Milzbrand  gefallene  Thiere  schlachten 
oder  verscharren  oder  deren  Häute  verarbeiten,  zuweilen  indessen  auch 
durch  Stechfliegen,  welche  von  milzbrandkranken  Thieren  Blut  aufge- 
nommen haben,  vermittelt  wird,  so  entwickelt  sich  am  Orte  der  In- 
fection meist  eine  6  Millimeter  bis  mehrere  Centimeter  im  Durch- 
messer haltende,  gewölbte  oder  mehr  beetartig  über  die  Oberfläche 
emporgehobene  Beule  (Fig.  340)  von  rother  oder  auch  wohl  me^r  gelb- 
licher Färbung,  welche  nach  einiger  Zeit  oft  mit  Bläschen  besetzt  wird 
oder  nach  Eintritt  von  Epithelverlusten  nässt,  worauf  sich  durch  Ein- 
trocknen der  aussickernden,  oft  blutigen  Flüssigkeit  (Fig.  340^)  Borken 
bilden. 

Bei  Bildung  central  gelegener  Borken  kann  das  Centrum  sich  ver] 
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Fi^.  340.  Schnitt  durch  eine  aus  dem  Arme  eines  Mannes  exstirpirte,  10  Tage 
alte  Milz br and pu 8t el.  a  Epidermis.  2>  Corium.  c  Oedematös  gescnwollener,  von 
Exsudat  und  Bacillen  durchsetzter  Papillarkörper.  d  Zelliß  infiltrirte,  d^  infiltrirte 
und  zugleich  badllenhaltige  äussere  Schicht  des  Coriums.  e  Tiefere,  von  zelhgen  Züeen 
durchsetzte  Goriumschichten.  f  Von  Bacillen  und  Zellen  durchsetztes  Hautgewebe. 
g  Blutiges,  badUenhaltiges  Exsudat  an  der  Oberflache,  h  Haarbalg,  t  Schweiss- 
drüsenlmauel.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Gkntianaviolett,  Jod  und  Yesuvin  behan- 
deltes, in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  35. 

tiefen,  so  dass  die  Ränder  einen  Wall  um  dasselbe  bilden.  Die  Um- 
gebung der  Beule  ist  bald  wenig  verändert,  bald  geröthet  und  ge- 
schwollen und  kann  mit  kleinen  gelblichen  oder  blaurothen  Blasen 
besetzt  sein  (W.  Koch).  Bleibt  der  Process  local,  so  kann  sich  die 
brandig  gewordene  Beule  abstossen;  Blutinfection  hat  einen  tödtlichen 
Ausgang  zur  Folge.  In  seltenen  Fällen  äussert  sich  die  stattgehabte 
Infection  gleich  von  Anfang  an  in  einer  umfangreichen,  starken,  öde- 

matösen  Schwellung  des  Gewebes  ohne 
Bildung  einer  umschriebenen  Erhebung. 
Im  Gebiete  einer  ausgebildeten  Milz- 
brandpustel (Fig.  340)  sind  das  Corium 
(d,  dl)  und  der  Papillarkörper  (c)  von 
zellig-serösem  und  blutigem  Exsudat, 
sowie  von  Bacillen  durchsetzt  Die  Ba- 
cillen liegen  namentlich  in  den  äusseren 
Theilen  des  Coriums  (dj  und  im  Papillar- 


Fig.  341.  Schnitt  aus  dem  bacillenhalti^en  Theil  der  Milzbrand 
pustel  Fig.  340  des  Armes.  Nach  GRAM^scher  Methode  mit  Gentianayiolett  be 
liandeltes  und  mit  Veauvin  nachgefärbtes  Präparat.    Vergr.  350. 
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körper  (c),  können  indessen  auch  in  die  tieferen  Schichten  des  Coriums 
(f)  eindringen.  Im  Gebiete  des  Papillarkörpers  (c)  ist  das  Exsudat 
Banguinolent  Tritt  dasselbe  nach  der  Epitheldecke  hin  aus,  und  kommt 
es  zu  Verflüssigung  und  Abhebung  des  Epithels,  so  entstehen  mit 
blutiger  Flüssigkeit  gefüllte  Blasen.  Gehen  auch  die  oberen  Schichten 
<ier  Haut  verloren,  so  tritt  blutige,  bacillenhaltige  Flüssigkeit  (g)  an 
<iie  Oberfläche. 

Das  zellige  Infiltrat  hat  seinen  Sitz  namentlich  im  Corium  (d,  d,,  e), 
nni  man  hat  den  Eindruck,  als  ob  die  mächtige  Zellenanhäufung 
■einen  gewissen  Schutz  gegen  das  weitere  Vordringen  der  Bacillen  bilden 
ivürde. 

Die  Zellen,  die  sich  dabei  ansammeln,  gehören  grösstentheils  den 
mehrkemigen  Leukocyten  an  (Fig.  339).  Eine  Aufnahme  von  lebens- 
kräftigen Bacillen  in  Zellen  findet  nicht  statt  Es  kann  danach  der 
Einfluss  der  Zellen  auf  die  Bacillenentwickelung,  falls  ein  solcher  wirk- 
lich vorhanden  ist,  nicht  an  dem  „Fressen"  der  Zellen  liegen. 

Findet  im  Darmkanal  eine  Infection  mit  Milzbrandsporen  statt, 
^in  Ereigniss,  dass  am  häufigsten  im  Gebiete  des  Dünndarmes,  seltener 
im  Magen  und  Dickdarm  vorkommt,  so  bilden  sich  Erkrankungsherde, 
welche  den  Hautbeulen  im  Grossen  und  Ganzen  ähnlich  sind  und  aus 
linsen-  bis  bohnengrossen  oder  grösseren  schwarzrothen  oder  braun- 
Tothen  hämorrhagischen  Herden  mit  graugelblichem  oder  grüngelb- 
lichem, missfarbigem  Schorf  im  Centrum  bestehen.  In  anderen  Fällen 
sind  die  Kämme  der  Schleimhautfalten  geschwollen  und  hämorrhagisch 
infiltrirt  und  an  den  prominentesten  Theilen  verschorft  Mucosa  und 
Submucosa  sind  im  Gebiete  der  Herde  blutig  infiltrirt;  in  der  Um- 
gebung ist  das  Gewebe  ödematös  und  hyperämisch.  Sowohl  innerhalb 
•dieser  Herde  als  in  deren  Umgebung  enthält  das  Gewebe  Bacillen, 
besonders  in  den  Blut-  und  Lymphgefässen ,  und  ebenso  lassen  sie 
sich  auch  in  den  geschwellten  Lymphdrüsen  nachweisen. 

Nach  Beobachtungen  von  Eppinger  und  Paltauf  kommen  beim 
Menschen  auch  primäre,  durch  Inhalation  von  Milzbrandsporen  bedingte 
Lungeninfectionen  vor.  denen  die  Betroffenen  in  2 — 7  Tagen  zu  er- 
liegen pflegen.  Diesen  Infectionen  sind  vornehmlich  Individuen  aus- 
gesetzt, welche  mit  Haaren  an  Milzbrand  zu  Grunde  gegangener  Thiere 
zu  hantiren  haben,  und  es  ist  nach  Eppinger  und  Paltauf  die  als 
Hadernkrankheit  bekannte  Infection  der  mit  dem  Sortiren  der 
Hadern  in  Papierfabriken  beschäftigten  Arbeiter  oder  Arbeiterinnen 
in  einem  Theil  der  Fälle  nichts  anderes  als  eine  Milzbrandinfection. 
Die  wahrscheinlich  mit  der  Athmungsluft  in  Sporenform  in  die  Lungen 
eingeführten  Bacillen  entwickeln  sich  in  den  Bronchien  und  Alveolen, 
in  den  Saftspalten  der  Lunge  und  Pleura  und  in  den  Bronchialdrüsen 
und  dringen  auch  in  die  Gefässe  ein.  Ihre  Vermehrung  verursacht 
entzündliche  Processe  in  der  Lunge,  sowie  serös-blutige  Exsudationen 
in  den  Pleuraraum  und  das  mediastinale  Gewebe  und  Lymphdrüsen- 
schwellungen ;  sie  kann  ferner  auch  zur  Bildung  nekrotischer  Herde  in 
der  Lunge,  in  der  Bronchial-  und  Trachealschleimhaut  führen. 

Mäuse,  Kaninchen,  Schafe,  Pferde,  Sperlinge  sind  für  Anthrax- 
impfungen  sehr  empfänglich;  weisse  Ratten.  Hunde  und  algierische 
Hammel  sind  wenig  empfänglich  oder  immun.  Rinder  erkranken  leicht 
^urch  Aufnahme  von  Sporen  vom  Darmkanal  aus,  sind  dagegen  für 
Impfungen  weniger  empfänglich.  Sporenbildung  findet  innerhalb  der 
Oewebe  und  im  Blute  nicht  statt. 

Zicfler,  Uhrb  d.  allfem.  P«thol.   8.  Aufl.  33 
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Durch  Züchtung  der  Bacillen  bei  42 — 43®  (Toussaint,  Pastbur» 
Koch)  lassen  sich  dieselben  in  ihrer  Wirksamkeit  so  abschwächen^ 
dass  sie  erst  Schafe,  dann  Kaninchen  und  Meerschweinschen  und 
schliesslich  Mäuse  nicht  mehr  tödten.  Ist  die  Temperatur  nahe  an 
43®,  so  kann  dieser  Zustand  schon  in  6  Tagen  erreicht  werden,  bei  42® 
kann  es  gegen  30  Tage  dauern,  bis  die  Virulenz  so  gering  geworden 
ist  (Koch).  Durch  eine  erste  Impfung  mit  Bacillen,  welche  Mäuse 
tödten,  aber  für  Meerschweinchen  unschädlich  sind,  und  eine  zweite 
Impfung  mit  Bacillen,  welche  Meerschweinchen,  nicht  aber  kräftige 
Kaninchen  tödten,  kann  man  Schafe  und  Rinder,  nicht  aber  Mäuse, 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  gegen  Milzbrand  immun  machen. 
Praktisch  ist  indessen  diese  Schutzimpfung  nicht  verwerthbar,  da  sie^ 
um  gegen  die  natürliche  Infection  mit  Sporen  vom  Darme  aus  zu 
schützen,  mit  sehr  virulentem  Impfstoff  ausgeführt  werden  muss,  so 
dass  ein  grosser  Procentsatz  der  Schafe  (10— 15  %)  an  der  Präventiv- 
impfung zu  Grunde  geht  Hierzu  kommt,  dass  der  Schutz  nur  von 
kurzer  Dauer  ist,  und  die  Impfung  somit  etwa  nach  Jahresfrist  wieder- 
holt werden  muss. 

Nach  Beobachtungen  von  Roux  und  Chamberland  kann  man  den 
Milzbrandbacillen  durch  Züchtung  derselben  in  Bouillon,  welcher  ge- 
ringe Mengen  von  Kaliumbichromat  (1  :  2000)  oder  Karbolsäure  (1  bis 
2  :  1000)  zugesetzt  sind,  die  Fähigkeit,  Sporen  zu  bilden,  auf  die  Dauer 
nehmen,  während  die  Virulenz  keine  Einbusse  erleidet. 

Da  die  Bacillen  des  Milzbrandes  nur  bei  einer  Temperatur  über  15  ®  C 
bei  Sauerstoffzutritt  sich  entwickeln,  so  werden  sich  in  Thierleichen, 
welche  über  1  m  tief  begraben  werden,  keine  Sporen  bilden  können. 
Nach  Johne  {Ber.  üb.  das  Vet- Wesen  im  K  Sachsen  pr.  18S5)  entwickeln 
sie  sich  in  Thierleichen  auch  nicht  bei  höheren  Temperaturen.  Es  kann 
dies  hingegen  nach  Koch  sehr  leicht  geschehen,  wenn  bei  Beerdigung 
der  an  Milzbrand  gefallenen  Thiere  Blut  und  Secrete  (Urin)  der  Thiere 
in  die  oberflächlich  gelegenen  Erdschichten  gerathen,  in  denen  im  Sommer 
die  Temperatur  15®  C  übersteigt. 

Die  Angaben  von  Pasteur  (Bulletin  de  V  Acad,  de  med.  1880  Nr.  28)y 
dass  die  Regenwürmer  die  Bacillensporen  aus  verscharrten  Leichen  in 
ihrem  Darmkanal  an  die  Oberfläche  bringen  und  dort  mit  dem  Koth  ab- 
geben, erklärt  Koch,  gestützt  auf  diesbezügliche  Untersuchungen,  für 
unwahrscheinlich  und  zur  Erklärung  der  Verbreitung  des  Milzbrandes  un- 
nöthig,  da  bei  Verscharrung  der  Leichen  auch  die  oberflächlichen  Lagen 
der  Erde  beschmutzt  werden.  Aus  Koch's  Untersuchung  geht  hervor,  dass 
die  Verschleppung  durch  Regenwürmer  jedenfalls  nicht  die  Rolle  spielt^ 
die  ihr  Fasteub  zuerkannt  hat,  doch  schliesst  sie  ihr  Vorkommen  nicht 
aus.  BoLLiNGER  kounte  auch  nur  bei  einem  unter  72  Regen würmem^ 
die  von  Milzbrandweiden  genommen  waren,  Bacillen  durch  Impfversuche 
nachweisen  {Arh.  a.  d.  path.  Insiit.  zu  München  1886). 

Da  nach  Koch  Milzbrandbacillen  auf  Kartoffeln  und  alkalischem  oder 
neutralem  Heuinfus,  auf  kalten  Infusionen  von  Erbsenstroh,  auf  zer- 
quetschter Gerste  und  zerquetschtem  Weizen,  auf  Rübensaft,  Mais,  Hülsen- 
früchten und  zahlreichen  abgestorbenen  Pflanzen  bei  Anwesenheit  hinrei- 
chender Mengen  von  Wasser  gezüchtet  werden  können,  so  finden  sie  auch 
ausserhalb  des  Körpers  ihr  Fortkommen  und  ihre  Entwickelung,  so  z.  B. 
(R.  Koch)  in  sumpfigen  Gegenden  und  an  Flussufern.     Das  Eindringen  in 
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den  Thierkörper  ist   als   eine   gelegentliche  Excursion   des   ektogenen  Ba- 
cillus anzusehen. 

Nach  SoTKA  findet  in  feuchtem  Boden,  der  das  nötbige  Nährmaterial 
enthält,  sehr  rasch  eine  Sporenentwickelung  statt.  Nach  Kitt  bildet  auch 
der  Rinderkoth  ein  Nährsubstrat  für  die  Bacillen. 
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§  176.    Der  Baelllus  typhi  abdominalis  (Fig.  342)  ist  ein  meist 
in  Form  von  2 — 3  /n  langen,  plumpen,  an  den  Enden  abgerundeten 
Stäbchen  auftretender,  in  Kulturen  indessen  auch  lange  Scheinfäden 
bildender  Spaltpilz,   der  als  die  Ursache  des  Typhus  abdomi- 
nalis angesehen  wird.    Lebend  in  Kulturen  untersucht,  zeigt  er  leb- 
hafte Eigenbewegungen,  welche  durch  8 — 12  Geissein  vermittelt 
werden,  welche  den  Stäbchen  sowohl  an  den  Enden  als  an  den  Seiten 
anhaften  und   sich  durch  geeignete  Färbemethoden 
^  «3  (0?  ^         sichtbar  machen  lassen.    Der  Bacillus  ist  zuerst  von 
^  ^  ^  ^    ^        Eberth   und   Koch   in  den  kranken   Darmtheilen 
<^  c=>    ^^        beobachtet  und  beschrieben  und  später  von  Gaffky 
tfp       ^  *^  reingezüchtet    worden.     A.   Pfeiffer    hat   ihn    in 


o 


o 


^  <^  ^    <^ 


<5:> 


<s> 


Dejectionen  Typhuskranker  nachgewiesen,  und  seine 

Befunde  sind  seither  vielfach  (Fränkel,  Simmonds, 

Fig.  342.  Bacillus    Seitz,  Chantemesse,  Widal  und  Andere)  bestätigt 

^t^  \^8  've/^      worden.    Nach  Seitz,  Hüeppe,  Neümann  und  An- 

^^ca^SOO.  ^^^      deren  kann  er   auch  im  Urin   von  Typhuskranken 

vorhanden  sein. 

Auf  Deckglaspräparaten  lässt  er  sich  mit  Gentianaviolett,  alkali- 
schem Methylenblau  und  Bismarckbraun  gut  färben,  durch  Jodbehand- 
lung nach  Gram  werden  die  in  Gentianaviolett  gefärbten  Bacillen 
entförbt  In  Schnitten  gehärteter  Organe  ist  ihr  Nachweis  ziemlich 
schwierig,  da  bei  der  Färbung  auch  die  Zellkerne  sich  ftrben  und  da 
die  Bacillen  nicht  gleichmässig  vertheilt,  sondern  herdweise  in  das  Ge- 
webe eingelagert  zu  sein  pflegen. 

Der  Bacillus  lässt  sich  sowohl  in  Nährgelatine,  Agar-Agar  und 
Blutserum,  als  auch  in  Milch  und  auf  KartoflFelscheiben  züchten  und 
bildet  auf  letzteren  Ueberzüge,  die  mit  dem  Auge  kaum  zu  erkennen 
sind.  Berührt  man  aber  die  Oberfläche  mit  einem  Platindraht,  so  zeigt 
sich,  dass  sie  mit  einer  Haut  überzogen  ist,  und  die  mikroskopische 
Untersuchung  ergiebt,  dass  diese  aus  Bacillen  besteht 

Auf  Gelatine  und  Agar  bilden  die  Bacillen  grauweissliche,  unregel- 
raässig  gestaltete,  flache  Kulturen ;  die  G e  1  a t i n  e  wird  nicht  ver- 
flüssigt; Milch,  in  der  Bacillen  gewachsen  sind,  ist  äusserlich  nicht 
verändert 

Die  Kulturen  gedeihen  sowohl  bei  Zimmertemperatur  als  bei 
Körpertemperatur.    Zwischen   30 — 42^  gehalten,   produciren  gewöhn 
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liehe  KartoflFelkulturen  Stäbchen,  welche  an  den  Polen  glänzende  Körner 
besitzen.  Gaffky  hat  diese  Körner  als  Sporen  gedeutet,  und  es  haben 
früher  die  meisten  Autoren  diese  Deutung  acceptirt  Nach  Büchner 
und  Pfuhl  handelt  es  sich  indessen  bei  diesen  Polkörnern  nicht  um 
Sporen,  sondern  um  Degenerationserscheinungen,  die  namentlich  dann 
auftreten,  wenn  in  der  Kultur  Säure  (Büchner)  vorhanden  ist,  wobei 
die  Stäbchen  relativ  lang  werden.  Die  Polkörner  stellen  verdichtetes 
Protoplasma  dar  und  färben  sich  danach  auch  im  frischen  Präparat 
mit  Anilinfarben  rascher  als  die  übrigen  Theile.  Helle,  farblose 
Flecken  an  den  Enden  der  Stäbchen,  welche  man  an  getrockneten  und 
danach  gefärbten  Bacillen  beobachtet  und  die  man  für  identisch  mit 
den  Polkörnem  gehalten  und  als  Sporen  erklärt  hat,  entstehen  nach 
Büchner  dadurch,  dass  durch  Retraction  des  Plasmaschlauches  beim 
Absterben  und  Antrocknen  der  Bacillen  an  den  Enden  der  Stäbchen 
Lücken  auftreten.  Die  Polkörner  werden  bei  dieser  Retraction  in  den 
mittleren  Bezirk  verlagert.  Es  ist  sonach  Sporenbildung  nicht  nach- 
gewiesen. 

Im  feuchten  Boden  (Grancher,  Deschamps),  reinem  und  unreinem 
Wasser  können  sich  Typhusbacillen  wochenlang  erhalten  und  sie  gehen 
auch  in  künstlichem  Selterswasser  (Hochstetter)  längere  Zeit  nicht 
zu  Grunde.  In  Dunggruben  und  Fäcalmassen,  resp.  mit  Fäcalien  durch- 
setztem Boden  (Finkler,  üffelmann,  Karlinski)  können  sie  sich 
unter  Umständen  Wochen  und  Monate  lang  halten. 

Durch  Impfung  von  Bacillen  lässt  sich  bei  den  gewöhnlichen  Ver- 
suchsthieren  eine  Krankheit,  welche  dem  Typhus  des  Menschen  ent- 
spricht, nicht  erzielen.  Es  haben  dagegen  die  diesbezüglichen  experi- 
mentellen Untersuchungen  von  Sirotinin,  Beümer,  Peiper  und  Anderen 
ergeben,  dass  die  Typhusbacillen  wirksame  Toxine  und  Toxalbumine 
(Brieger)  produciren,  die  in  grösseren  Dosen  Thiere  tödten  und  Hyper- 
ämie und  Schwellungen  der  DarmfoUikel ,  der  Mesenterialdrüsen  und 
der  Milz  verursachen.  Oertlich  bewirken  ins  Gewebe  injicirte  Kulturen 
mehr  oder  minder  heftige  Entzündungen. 

Ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  sind  die  Bacillen  ausser 
in  den  bereits  erwähnten  Dejectionen  Typhuskranker  auch  in  tjrphusver- 
dächtigem  Wasser  (Chantemesse,  Widal,  Beümer,  Thoinot,  Mar- 
TiNOTTi,  Barbacci)  [uud  im  Boden  (Macä!,  Üffelmann)  gefunden 
worden. 

In  den  menschlichen  Organismus  gelangen  die  Bacillen  oder  deren 
Sporen  wahrscheinlich  mit  dem  Trinkwasser  und  der  Nahrung,  doch 
ist  eine  Infection  durch  die  Lunge  nicht  ausgeschlossen.  Nach  den 
Ergebnissen  der  anatomischen  Untersuchungen  kommen  sie  nament- 
lich in  der  Darmwand,  und  zwar  im  Gebiete  der  solitären  und  agmi- 
nirten  Follikel  des  Dünn-  und  Dickdarmes,  sowie  in  den  mesenterialen 
Lymphdrüsen  und  in  der  Milz  zur  Entwickelung.  An  ersterer  Stelle 
verursachen  sie  eine  durch  eine  ausserordentlich  zellreiche,  entzündliche 
Infiltration  der  Mucosa  und  Submucosa  (Fig.  343a,,  61)  bedingte  mar- 
kige Schwellung,  die  in  Form  beetartiger  oder  mehr  Kugelsegmenten 
entsprechender  Vorragungen  über  die  Innenfläche  des  Darmes  hervor- 
tritt Zuweilen  treten  in  geringerer  Ausbreitung  zellige  Entzün- 
dungsherde auch  in  der  Muscularis  (c,)  und  der  Serosa  (d,)  auf.  Ein 
Theil  des  zellig  infiltrirten  Gewebes  kommt  gewöhnlich  zur  Verschorfung 
und  wird  dann  abgestossen,  so  dass  sich  Geschwüre  bilden.  Ein 
anderer  Theil  kann  durch  Resorption  des  Infiltrates  wieder  abschwellen. 
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Die  Lymphdrüsenschwellung,  die  ebenfalls  durch  Anhäufung  von 
Zellen  und  Flüssigkeit  bedingt  ist,  endet  entweder  in  Heilung  durch 
Resorption  des  Infiltrates  oder  führt  ebenfalls  zu  partieller  Gewebs- 
nekrose.  In  der  Milz  schwillt  namentlich  die  Pulpa  an ,  indem  ihre 
Gef^se  durch  Blut  stark  ausgedehnt  und  weiterhin  ihr  Parenchym  mit 
Zellen  und  Flüssigkeit  dicht  erfüllt  werden. 


Fig.  343.  TyphuB  abdominalis.  Schnitt  duR*h  den  Rand  einer  geschwellten 
PEYER^schen  Plaque,  a  Mucosa.  h  Submucosa.  c  MuBcularis  interna,  rf  Muscularis 
externa,  e  Serosa,  o,  ft,  c,  rf,  c,  Die  verschiedenen  Darmwandschichten  infiltrirt.  /"An- 
geschnittene LiEEBERKÜHN^sche  Drüsen.  g  FoUikel.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Bis- 
raarckbraun  gefärbtes,  in  Kanadabab^am  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  15. 

Nach  neueren  Untersuchungen  verbreiten  sich  die  Bacillen  meist 
auch  sonst  im  Körper,  und  es  ist  wahrscheinlich,  dass  entzündliche 
Exsudationen  in  der  Lunge,  die  zuweilen  im  Verlaufe  des  Typhus  ent- 
stehen, zum  Theil  auf  eine  Vermehrung  der  Bacillen  in  der  Lunge 
zurückzuführen  sind.  Immerhin  ist  im  Auge  zu  behalten,  dass  in  der 
Lunge  bei  Typhösen  Aspirationsentzündungen  sehr  häufig  auftreten, 
und  dass  von  den  Geschwüren  aus  auch  Secundärinfectionen 
(Kokken)  ausgehen  und  metastatische  Entzündungen  in  den  verschie- 
densten Geweben  verursachen  können.  Im  Gaumen,  Rachen,  Kehlkopf 
auftretende,  auf  entzündlicher  Infiltration  beruhende  Schwellungen  der 
Mucosa  und  Submucosa  und  des  perichondralen  Gewebes,  die  häufig 
vorkommen,  sind  zum  Theil  Folgen  der  specifischen  Infection,  zum 
Theil  Secundärerkrankungen.  In  der  Leber  sind  die  Bacillen  vielfach 
nachgewiesen  (Gaffky,  E.  Fränkel,  Cygnäüs,  Simmonds),  ebenso  auch 
in  der  Gallenblase  (Chiari).  Im  Blute  circuliren  die  Bacillen  gewöhnlich 
nicht,  dagegen  konnten  sie  Neuhauss  und  Rütimeyer  aus  dem  Blute 
von  Roseolaflecken  kultiviren.  Nach  Seitz,  Neümann,  Faulhaber 
und  Anderen  sind  sie  auch  in  den  Nieren  häufig  zu  finden.  Von 
Anderen  (Chantemesse,  Widal,  Curschmann)  sind  sie  auch  im 
Centralnervensystem  beobachtet  worden,  von  Ebermaier  im  entzün- 
deten Periost,  von  Tavel  im  entzündeten  Hoden,  von  Valentini  in 
eiterigen  pleuritischen  Ergüssen,  von  A.  Fränkel  in  einem  peritoniti- 
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sehen  Exsudate.  Nach  Quincke  scheinen  sie  im  Knochenmark  fast  con- 
stant  sich  vorzufinden.  Neuhaüss  konnte  sie  auch  in  der  Milz  eines 
4-monatlichen ,  durch  Abort  abgegangenen  Fötus,  dessen  Mutter  an 
Typhus  litt,  nachweisen.  Reher,  Eberth,  Chantemesse,  Widal  und 
Ernst  machen  ähnliche  Mittheilungen. 

Da  die  Typhusbacillen  wirksame  Toxine  und  Toxalbumine  produ- 
ciren,  so  sind  die  krankhaften  Erscheinungen  zum  grossen  Theil  auf 
Vergiftung  zurückzuführen. 

Die  Kulturen  von  Typhusbacillen  zeigen  wenig  charakteristische  Eigen- 
thümlichkeiten  und  sind  danach  von  anderen  in  der  Aussenwelt  weit  ver- 
breiteten Bakterien  schwer  zu  unterscheiden.  Ebenso  sind  ihre  Eigenschaften 
denjenigen  des  Bacillus  coli  communis  (vergl.  §  177)  sehr  ähnlich.  Als 
Unterscheidungsmerkmal  wird  angegeben,  dass  die  Typhusbacillen  kein 
ladol  produciren,  während  andere  ähnliche  Bakterien,  sowie  der  Bacillus 
coli  solches  produciren,  so  dass  Bouillonkulturen  durch  Zusatz  von  Kalium- 
nitrit  und  Schwefelsäure  sich  roth  färben.  Auch  bildet  der  Typhusbacillus 
in  2-proz.  Traubenzuckerbouillon  kein  Gas,  während  der  Bacillus  coli  Q-as 
■entwickelt.  Endlich  bewirkt  der  Typhusbacillus  in  Milch  eine  schwache 
Säuerung,  aber  keine  Gerinnung,  während  der  Bacillus  coli  bei  37  ®  C  be- 
reits in  24 — 48  Stunden  starke  Säuerung  und  Gerinnung  der  Milch  ver- 
ursacht. 
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§  177.  Der  Bacillus  coli  communis  oder  das  Bacterium  coli 
commune  (Escherich)  ist  ein  im  Darmkanal  des  Menschen,  sowie 
auch  von  Säugethieren  constant  vorkommender  Spaltpilz.  Die  Bacillen 
sind  2 — 3  /i  lange  und  0,3 — 0,4  /£  dicke  Stäbchen,  welche  vermittelst 
Geisseifäden,  von  denen  bis  zu  zwanzig  an  einem  Stäbchen  vorkommen 
(Bunge,  Luksch,  Günther),  Bewegungen  ausführen  können.  Die 
Bacillen  wachsen  sowohl  bei  Zimmertemperatur  als  bei  Bruttemperatur 
und  bilden  im  Innern  von  Gelatine  kleine,  runde,  weissliche,  an  der 
Oberfläche  dagegen  häutchenartige  Kolonieen.  Auf  Kartoffeln  bilden 
sich  saftige  Ausbreitungen  von  mais-  bis  erbsengelber  Farbe  (Gün- 
ther). Sporenbildung  kommt  nicht  vor;  mit  der  GRAM'schen  Methode 
lassen  sie  sich  nicht  färben. 

Der  Bacillus  coli  ist  dem  Typhusbacillus  sehr  ähnlich,  doch  lässt 
er  sich  durch  geeignetes  Kulturverfahren  und  Reactionen  von  ihm  unter- 
scheiden (vergl.  §  176).  Er  wurde  früher  als  ein  harmloser  Saprophyt 
des  Dickdarmes  angesehen,  doch  ist  es  nach  neueren  Untersuchungen 
nicht  zu  bezweifeln,  dass  ihm  auch  pathogene  Eigenschaften  zukommen. 
So  kann  er  unter  geeigneten  Bedingungen  (Perforation  des  Darmes, 
Darmeinklemmungen,  Kothstauungen)  in  die  Peritonealhöhle  gelangen 
und  eiterige  Entzündungen  verursachen,  oder  wenigstens  an  der  Er- 
regung von  Entzündung  neben  anderen  Bakterien  sich  mit  betheiligen. 
Er  gelangt  ferner  auch  nicht  selten  in  die  Gallengänge  und  G^len- 
blase  und  scheint  Entzündungen  verschiedener  Intensität  verursachen  zu 
können.  Der  Bacillus  ist  ferner  auch  in  einzelnen  Fällen  von  septischer 
Erkrankung  im  Exsudat  der  Hirnhäute  gefunden,  ebenso  bei  Pericar- 
ditis,  Pyelitis,  Cystitis,  bei  Bronchopneumonie,  Strumitis  und  Scharlach- 
angina. 

Die  Aehnlichkeit  des  Bacillus  coli  mit  dem  Typhusbacillus  hat  ver- 
schiedene Autoren  veranlasst,  auzunebmen,  dass  die  beiden  Bacillen  nur 
Yarie täten  einer  einzigen  Art  darstellten  und  dass  sonach  auch  die  beiden 
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Bacillenformen  in  einander  übergehen  könnten.  Es  ist  indessen  zur  Zeit 
die  Meinung  vorherrschend,  dass  die  beiden  Bacillen  ganz  von  einander  zu 
trennen  seien  (vergl.  §  176).  Da  auch  andere  Bacillen  dem  Bacillus  coli 
sehr  ähnlich  und  von  ihm  oft  nicht  sicher  zu  unterscheiden  sind,  so  ist 
wohl  anzunehmen,  dass  in  den  Arbeiten  über  den  Bacillus  coli  nicht  immer 
die  nämlichen  Bakterien  vorgelegen  haben. 
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§  178.  Der  Bacillus  pneninonlae  ist  ein  von  Friedländer  und 
Frobenius  entdeckter  Bacillus,  welcher  croupöse  Pneumonie  zu 
verursachen  vermag,  jedoch  nur  in  einer  Minderzahl  von  Pneumonie- 
fällen  vorkommt  (vergl.  §  171).  Im  üebrigen  ist  er  auch  im  Nasensecret 
und  bei  Mittelohrentzündungen  gefunden  worden. 

Die  Bacillen  liegen  sowohl  im  Alveolarexsudat  als  auch  in  den 
zugleich  mit  der  Lungenentzündung  auftretenden,  pleuritischen  Er- 
güssen, treten  theils  in  Form  von  Stäbchen  (Fig.  344  b\  theils  in  Form 
von  ovalen  Zellen  (a)  auf  und  bilden  nicht  selten  kurze  Ketten.  Da 
die  ovalen  Zellen  gegenüber  den  stäbchenförmigen 
überwiegen,  so  ist  der  Bacillus  ursprünglich  den 
Kokken  zugezählt  worden. 

Fig.  344.  Bacillus  pneumoniae  (FrtedlXnder). 
a  Ovale  Zellen  und  Zellreihen  mit  GaUerthüllen.  b  Stäbchen 
mit  GallerthüUen.    Vergr.  500. 

Die  Bacillen  besitzen  eine  hyaline,  mucinartige,  in  Alkalien  lös- 
liche, in  Essigsäure  unlösliche  Kapsel,  die  um  Bacillenketten  eine  ge- 
meinschaftliche Hülle  bildet  (Fig.  344).  Eigenbewegungen  sind  nicht 
beobachtet. 

Nach  Färbung  mit  Gentianaviolett  mit  Jod  und  Alkohol  behandelt, 
verliert  der  Bacillus  seine  Färbung  und  lässt  sich  dadurch  von  dem 
Diplococcus  gut  unterscheiden.    Um  ihn  in  Schnitten  zugleich  mit  der 
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Kapsel  zu  färben,  empfiehlt  FriedlXnder  eine  saure  Gentianaviolett- 
lösung  (concentrirte  alkoholische  Gentianaviolettlösung  50,0,  Aq.  dest. 
100,0,  Acid.  acet  10,0).  Nach  24-stündiger  Färbung  werden  die  Schnitte 
kurze  Zeit  in  0,1-procentiger  Essigsäure  ausgewaschen. 

Die   Bacillen  wachsen    auf  Nährgelatine  schon 

bei  Zimmertemperatur  und  bilden  an  der  Oberfläche 

der  Gelatine  porzellanweisse,  knopfförmige  Kulturen, 

--'  ,1        deren    ovale     und    stäbchenförmige    Zellen    keine 

^  ,|ji       Kapseln   besitzen.     Stichkulturen  auf  Gelatine  sind 

\^*^f       nageiförmig  gestaltet  (Fig.  345),  indem  die  Bacillen 

am  Eingang  in  den   Stichkanal    eine   knopfförmige 

^        '^m  Prominenz  bilden.    Es  ist  dies  eine  Eigenthümlich- 

I       «  keit,   welche    die   Pneumoniebacillen    mit   manchen 

I       'K  anderen   Bakterien   theilen.    Auf  Blutserum   bilden 

\,  ^m  sie    durchsichtige    graue,    auf  Agar-Agar    gallertig 

grauweisse,  auf  Kartoflfeln  grauweisse  oder  gelblich- 

weisse   rahmähnliche    Kolonieen.    Sporenbildung  ist 

nicht  beobachtet. 

Kaninchen  sind  gegen  Impfungen  der  Lunge 
fast  vollkommen  refractär,  Mäuse  gehen  dagegen 
nach  Injection  von  Bacillen  in  die  Lunge  unter 
Eintritt  einer  Pleuritis  und  einer  disseminirten 
Pneumonie  in  18  bis  30  Stunden  zu  Grunde,  und 
das  Exsudat  sowie  das  Blut  enthalten  theils  freie, 
theils  von  Zellen  eingeschlossene  Bacillen  mit  Gal- 
lerthüllen. Eine  typische  lobäre  Pneumonie  lässt 
sich  bei  den  gewöhnlichen  Versuchsthieren  nicht 
erzielen. 

Neümann  (Zur  Kennfniss  des  Barilhis  pneumonicus 
agüis,  Zeüschr.  /*.  Hin.  Med,  XIII  1887)  fand  in  einem 
Falle  von  Pneumonie,  der  bei  Variola  aufgetreten  war, 
einen  Bacillus,  den  er  für  identisch  mit  einem  von  Schök 
bei  Vaguspneumonie  der  Kaninchen  beschriebenen  und 
von  Flügge  als  Bacillus  pneumonicus  agilis  bezeich- 
neten hält. 

Fig.  345.     Nageiförmige   Stichkultur  des   Fried- 
LÄNDER'schen  Pneumoniecoccus  in  Gelatine. 


fTtri^ 


Apfanasiew  (Äetiologische  und  klinische  Bakteriohgie  des  Keuchhustens, 
St.  Petersh.  med.  WoclienscJir.  1887)  fand  in  10  Fällen  von  Keuchhusten 
einen  kleinen  Bacillus  im  ausgeworfenen  Schleim,  den  er  für  die  Ursache 
dos  Keuchhustens  hält.  Einen  entsprechenden  Befund  theilt  Ssembtschbnko 
(Zur  Frage   der  Keuchhustenbakterie,    St.  Petersh.  med.   Wodtensdtr.  1888)  mit 

Literatur  über  den  Bacillus  pneumoniae. 

Emmerioli,  PMumonidGcikhen  in   der  Z'oischendtchfüUung  dU  Ursache  einer  Pneumonieepidemie, 

ForUchr.  d.  Med.  II  1884. 
Fr&nkel,  Zeüschr.  f.  hUn.  Med.  X  u.  XI  und  D.  med.    Wochensehr.  1886. 
Friedl&nder,  Fortschr.  d.  Med.  I^IV^  und  Virch.  Arch.  87.  Bd. 
Welohielbaain,  t  e.  %  171,  und  Üeber  eine  von  einer  Otitie  media  suppurativa  ausgehende  und 

durch  den   Bacillus  pneumoniae   {Friediänder)   bedingte  ÄUgemeinm/ecUon,    Monatsschr.  f. 

Ohrenheük.  1888. 
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§  179.  Als  Influenzabacillus  ist  in  dem  Jahre  1892  von  R.  Pfeiffer 
ein  Bacillus  beschrieben  worden,  welcher  seither  bei  Influenzakranken 
vielfach  (Weichselbaum,  Kruse,  Bäumler  u.  A.)  bestätigt  worden  ist 
und  als  die  Ursache  der  Influenza  angesehen  wird.  Er  findet  sich  bei 
Individuen,  die  an  Influenza  erkrankt  sind,  in  den  katarrhalisch  afficirten 
Luftwegen,  zuweilen  auch  in  der  Lunge,  und  es  können  die  kleinen 
Bronchien  ungeheure  Mengen  der  Bacillen  in  Reinkultur  enthalten.  Es 
wird  angenommen,  dass  eine  Vermehrung  in  den  Respirationswegen 
Entzündung  verursacht  und  dass  er  zugleich  Gifte  producirt,  welche, 
resorbirt,  die  der  Influenza  eigenthümlichen  krankhaften  Erscheinungen 
verursachen.  Canon  giebt  an,  dass  die  Bacillen  auch  in  das  Blut 
übergehen. 

Die  Influenzabacillen  sind  sehr  kleine,  dünne  Stäbchen  mit  abge- 
rundeten Enden,  welche  einzeln  liegen  oder  zu  zweien  untereinander 
verbunden  sind  und  sich  mit  den  gebräuchlichen  Anilinfarben,  nicht 
aber  durch  die  GRAM'sche  Methode,  färben  lassen.  Er  lässt  sich  bei 
Körpertemperatur  auf  Blutagar  oder  auf  Agar,  das  mit  Menschen-  oder 
Taubenblut  bestrichen  ist,  züchten  und  bildet  kleine,  wasserhelle, 
tröpfchenartige  Kolonieen.  Auf  den  übrigen  üblichen  Nährböden  wächst 
er  dagegen  nicht  Sporenbildung  ist  nicht  beobachtet  Bei  Affen  lässt 
sich  durch  intratracheale  Injection  von  Reinkulturen  eine  katarrhalische 
Entzündung  der  Respirationswege  erzielen.  Kaninchen  lassen  sich 
durch  Einverleibung  von  Kulturen  vergiften  und  bekommen  lähmungs- 
artige Schwäche  der  Musculatur  und  Dyspnoe. 

Literatur  über  den  Influenzabacillus. 

B&umler,  DU  In/luenaaepidemü     1898/94  m  IMburg  i.  B.^  Müneh.  med.   Wb<A.  1894. 

Bnudhettini,  JUe,  haUeriologiehe  mtP  tn/htenaat  La  Biforma  med.  1892. 

CaiUHi,  Mikroorgttnümen  un  Blute  von  InfiwenzaJaranheny    D,  med,   Wochentokr,  1892  «.   Viroh. 

^rek,  81.  Bd.  1898. 
Haber,  üeber  den  Infiuenaabaeälut,  Zeütekr.  f.  Hyg.  XV  1893. 
Xitaiato,  Üeber  den  Infiuenatabaeiüue,  D.  med.   WodwMekr.  1$9S. 
Krofe,  AeÜologie  der  InfiuemMay  D,  med.  Wochentchr.  1894. 
Ffoiffer,  A.,    Vorlauf,  Mütheüung  liber  die  Erreger  der  It^fiuenza,   D,  med.   WocJienechr.  1893  ; 

Die  Aetiologie  der  InfluenMO,  Zeittehr.  f.  Hyg.  XIII  1898. 
Pfuhl,  Beitr,  z.   Aetiologie  der  Infiuenxa,  Oen^aBl.  f.  Bakt.  XI  1892. 
WelehMlbaom,  Beär.  z.  Aetiologie  u.  path.  Anat.  d.  Influenza,   Wien.  hUn.  Wochem^hr.  1892. 

§  180.  Der  Bacillus  diphtheriae  ist  ein  zuerst  von  Löffler  ge- 
nauer untersuchter  Bacillus,  welcher  sich  innerhalb  der  bei  Diphtherie 
auftretenden  Croupmembranen  vorfindet  und  höchst  wahrscheinlich  die 
Ursache  der  Diphtherie  ist.  In  inneren  Organen,  wie  Milz-  und  Lymph- 
drüsen, fehlt  er  entweder  ganz  oder  ist  in  denselben  in  so  geringer 
Zahl  vorhanden,  dass  er  nur  durch  das  Kulturverfahren  nachweisbar 
ist  (Frosch). 

Er  hat  die  Länge  der  Tuberkelbacillen,  ist  aber  etwa  doppelt  so 
dick  und  an  den  Enden  oft  angeschwollen;  seine  Substanz  hat  ein 
körniges  Aussehen.  Zur  Färbung  benutzt  man  am  besten  eine  Farb- 
lösung von  30  ccm  concentrirter  alkoholicher  Methylenblaulösung  in 
100  ccm  Kalilauge  von  0,0001%,  wonach  man  die  Schnitte  einige 
Secunden  in  0,5%  Essigsäure  und  danach  mit  Alkohol  behandelt.  Die 
Bacillen  sind  an  gefärbten  Präparaten  oft  segmentirt. 

Die  Diphtheriebacillen  wachsen  am  besten  (Löffler)  auf  einer 
Mischung  von  3  Theilen  Kälber-  resp.  Hammelblutserum   und  einem 
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Theile  neutralisirter  Kalbfleischbouillon,  welcher  1%  Pepton,  l^/o 
Traubenzucker  und  0,5  7o  Kochsalz  zugesetzt  sind,  oder  auf  Blutserum, 
resp.  Agar-Agar  mit  einem  Zusatz  von  10%  Glycerin  oder  von  zucker- 
haltiger Nährbouillon  (Kolisko,  Paltaüf,  Kitasato)  ;  sie  bilden  grau- 
weisse  Kolonieen.  Zu  ihrer  Entwickelung  bedürfen  sie  einer  Tem- 
peratur über  20^  C.  Getrocknete  Bacillen  fand  Löffler  noch  nach 
101  Tagen  lebensfähig.  Roux  und  Yersin  erhielten  aus  einer  drei 
Monate  alten  trockenen,  vor  Licht  geschützten  Diphtheriemembran 
noch  virulente   Bacillenculturen.    Sporenbildung  ist  nicht  beobachtet. 

Mit  Bacillenkulturen  subcutan  geimpfte  Meerschweinchen  (Löffler, 
Roux,  Yersin)  gehen  in  zwei  bis  drei  Tagen  zu  Grunde;  an  der 
Impfstelle  finden  sich  weissliche  Auflagerungen  und  hämorrhagisches 
Oedem.  Die  Impfstelle  enthält  Bacillen,  die  innneren  Organe  sind 
dagegen  frei. 

Einfuhr  von  Kulturen  in  die  eröffnete  Trachea  von  Kaninchen,. 
Hühnern  und  Tauben,  sowie  Impfung  der  Conjunctiva  von  Kaninchen 
und  der  Vagina  von  Meerschweinchen  hat  Entzündung  mit  Pseudo- 
membranbildung  zur  Folge.  Bei  jungen  Kaninchen  genügt  schon  ein 
einfaches  Bestreichen  der  kaum  verletzten  Conjunctiva,  um  den  Tod 
unter  hohem  Fieber  und  nervösen  Erscheinungen  herbeizuführen 
(Babes). 

Roux,  Yersin,  Löffler,  Spronck  und  Andere  haben  bei  Tauben 
und  Meerschweinchen,  welche  die  Impfung  überstanden  hatten,  später 
Lähmungen  beobachtet,  und  erstere  geben  an,  dass  intravenöse  In- 
jection  von  filtrirten,  also  bakterienfreien  Bouillonkulturen  bei  Meer- 
schweinchen und  Kaninchen  nach  Verlauf  von  2 — 3  Tagen  eine  schwere 
Erkrankung  mit  Lähmung  und  tödtlichem  Ausgang  verursacht  Löffler 
erhielt  aus  Kulturen  von  Diphtheriebacillen,  die  er  mit  Glycerin  extra- 
hirte,  eine  durch  Alkohol  fällbare  Substanz,  welche,  durch  wiederholte 
Fällung  durch  Alkohol  gereinigt,  einen  weisslichen  Niederschlag  bildete, 
der,  in  Wasser  gelöst,  in  geringen  Dosen  (0,1  bis  0,2  g)  Kaninchen 
unter  die  Haut  gespritzt,  ein  entzündliches  hämorrhagisches  Oedem 
und  Hautnekrose  verursachte.  Nach  Untersuchungen  von  Brieger  und 
C.  Fränkel  ist  die  Substanz,  welche  die  Bacillen  produciren,  ein  Gift, 
das  nach  seinem  chemischen  Verhalten  den  Toxalbuminen  nahe 
steht  und,  rein  dargestellt,  in  Dosen  von  2,5  mg  auf  1  kg  Thier  Ver- 
suchsthiere  tödtet,  und  zwar  häufig  erst  nach  Wochen  und  Monaten. 
Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  Güinochet  auch  bei  Kultur  der 
Bacillen  im  Harn  ein  Gift  erhielt.  Oertlich  bewirkt  das  Gift  Ent- 
zündung; in  die  Säftemasse  der  Körpers  aufgenommen,  Ergüsse  in 
die  Pleuren,  Nephritis,  Verfettung  der  Leber  und  Lähmungen.  Nach 
Proskaüer  und  Wassermann  enthalten  auch  die  Organe  und  das 
Blut  an  Impfdiphtherie  zu  Grunde  gegangener  Thiere  ein  sehr  giftiges 
Toxalbumin,  das  bei  Impfung  Thiere  in  6  —  21  Tagen  tödtet.  Sehr 
empfänglich  für  die  Diphtherieintoxication  sind  Hammel. 

Beim  Menschen  ist  die  Diphtherie  durch  eine  meist  über  die 
Schleimhaut  des  Rachens,  des  Gaumens,  der  Gaumenbögen  und  der 
oberen  Respiration swege  sich  erstreckende  Entzündung  ausgezeichnet, 
welche  unter  den  Erscheinungen  einer  fieberhaften,  mit  Intoxications- 
erscheinungen  verbundenen  Infectionskrankheit  auftritt  und  örtlich 
zu  croupösen  Exsudationen,  z.  Th.  auch  zu  diphtheritischen  Ver- 
schorfungen führt  (vergl.  §  98,  Fig.  155  u.  Fig.  156).  Das  Auffälligste 
bilden  croupöse  Membranen,   welche  in  der  Rachengegend   meist  um- 
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schrieben,  plattenförmig,  seltener  über  grössere  Strecken  gleichmässig 
ausgebreitet  sind,  dagegen  den  Kehlkopf  und  die  Luftröhre,  oft  auch 
noch  die  Bronchien  continuirlich  auskleiden.  Unter  den  Croupmem- 
branen ist  das  Epithel  grossentheils  verloren  gegangen,  das  Schleim- 
hautbindegewebe hyperämisch,  infiltrirt  und  geschwollen.  In  schweren 
Fällen  ist  stellenweise  auch  die  oberflächliche  Lage  des  Bindegewebes 
nekrotisch,  am  häufigsten  an  den  Mandeln,  welche  mehr  oder  weniger, 
oft  sehr  hochgradig  geschwollen  sind.  In  der  Tiefe  sind  namentlich 
die  näher  gelegenen  Lymphdrüsen  am  Halse  geschwollen  und  zeigen 
oft,  mikroskopisch  untersucht,  kleine  Herde,  in  denen  die  Zellen  nekro- 
tisch und  in  Zerfall  begriflfen  sind.  Von  den  inneren  Organen  pflegen 
namentlich  die  Nieren  verändert  zu  sein,  indem  sie  mehr  oder  weniger 
hochgradige  Verfettungszustände  an  den  Epithelien  und  den  Capillar- 
wänden,  nicht  selten  auch  ödematöse  Schwellungen  und  herdförmige, 
kleinzellige  Infiltrationen  zeigen.  Zustände,  welche  als  Folge  der  In- 
toxication  anzusehen  sind. 

Die  Lungen  werden  durch  das  Diphtheriegift  nicht  nachweislich 
verändert,  doch  kommt  es  häufig  zu  Bronchopneumonieen,  welche  durch 
Aspiration  reizenden  Bronchialinhaltes  oder  durch  Fortschreiten  der 
Bronchialentzündung  auf  das  respirirende  Parenchym  entstehen.  Die 
Entzündungserreger,  die  dabei  in  die  Lunge  gerathen,  sind  wohl  meistens 
nicht  die  Diphtheriebacillen ,  sondern  Producte  der  specifischen  Ex- 
sudation, welche  oft  auch  secundär  angesiedelte  Bakterien,  insbesondere 
Kokken  einschliessen. 

In  der  neuesten  Zeit  sind  von  verschiedenen  Seiten  Versuche  gemacht 
worden,  die  bereits  ausgebrochene  Diphtherie  durch  Injection  eines  Anti- 
toxins zur  Heilung  zu  bringen  und  Kinder  gegen  das  Diphtheriegift  giftfest 
zu  machen.  Erfolgreich  sind  die  diesbezüglichen  Untersuchungen  von 
Behbino  und  Ehrlich  gewesen.  Für  Diphtherie  empfängliche  Schafe, 
Ziegen  und  Pferde  lassen  sich  durch  Impfung  mit  Bacillenkulturen,  deren 
Bacillen  geschwächt  oder  ganz  getödtet  sind,  immun  machen  und  das  Blut 
(auch  die  Milch)  der  immun  gemachten  Thiere  enthält  ein  Antitoxin,  welches, 
dem  Organismus  eines  Inficirten  in  bestimmten  Mengen  eingespritzt,  die 
Wirkung  der  Toxine  aufzuheben  und  prophylaktisch  eingespritzt,  Menschen 
und  Thiere  giftfest  zu  machen  vermag.  Den  neuesten  diesbezüglichen  Mit- 
theilungen nach  zu  schliessen,  lassen  sich  bei  diphtheriekranken  Menschen 
in  der  That  günstige  Erfolge  erzielen,  doch  ist  zur  Zeit  noch  nicht  zu  über- 
sehen, in  welchem  Umfang  diese  günstigen  Erfolge  erreicht  werden  können. 

Nach  LöPPLBB,  V.  Hoffmann,  Roux,  Yersin,  Babes  und  Anderen 
kommen  in  der  Mund-  und  Rachenhöhle  sehr  häufig  als  Pseudodi- 
phtheriebacillen  bezeichnete  Bacillen  vor,  welche  den  Diphtheriebacillen 
gleich  sehen  und  selbst  in  Kulturen  nur  schwer  von  denselben  unter- 
schieden werden  können.  Da  die  Diphtheriebacillen  ihre  Virulenz  auch 
verlieren  können,  so  ist  es  nicht  unmöglich  (Roux,  Ybrsin),  dass  die  beiden 
Bacillen  Varietäten   einer  Art   darstellen. 

Literatur  über  den  Bacillus  diphtheriae  und  über 
Diphtherie. 

Bftbet,  Lf  biuUriet  de  la  tUphtfUrie  €mp4r.  dt  Vhomme  et  ds»  pigeant^  Ann,  de  Vliut,  de  Paihol. 
de  Bouearett  //  1891 ;  ÜnUre.  Itber  den  Dg^hthertebacülui  und  die  experimenteUe  Diphtherie^ 
Virch.  Arch.  119.  Bd, 
Baginiky,  Diphtherie,  Eulenburfft  Bealeneyhlop.  1894. 

Barbier,  De  guelquee  aeeoeiat,  mierobiennee  deuu  la  dipikOUrie,  Arek.  de  mid,  exp.  III  1891. 
Behring,  Die  GetehuhU  der  Diphtherie  mit  Beirückeichtigung  deir  Immunität tiehre,  Leipzig  1898. 
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Boek,  BtM    üiUeri.  über  die  Aetiologie  der  DiphiherU,  ZeUechr.  /.  Hyg.    VIIJ  1$90. 

BrUg^r   wkd  Fr&Bkel.  C,    ünUrrnuimiigeti   über  Bithtenengi^te,   BerL  hlm,   Wockemd^.  1890. 

OludUom  et  Martin,  £t.  cUn,  et  hacter.  eur  2a  diphÜUrie,  Ann.  de  Vlnet,  Paetenr  1894. 

Ihrlieh  u.  WMiennaim,  Die  Oewimmng  der  D^Murieaniüoxmet  ZeUechr.  f.  Hyg.  XVI JI 1894. 

Ylttfgt,   Verbreüimgemeiee  der  Diphtherie,  Zeiteehr.  f.  Hyg,  XV JI  1894. 

Trotoh,    Verbreitung  dee  Dipkiheriebae.  im  KOrper,  ZeiUehr,  f,  Hyg.  XIII  189S. 

eaiB00h«t,  Cantr.  ä  Vä,  de  la  tocme  du  baeOU  de  la  diphAMe,  Arek.  de  mid.  eaep.  IV  1892. 

U«bt,  ütber  Diphtherie,    Verh.  d.  IL  Congr.  /.  innere  Mefüoin,   Wieebaden  188S. 

KX%in,  Beitrage  mar  Aetiologw  der  Diphtherie,  Centralbl.  /  Bakt.    VII  1890. 

Kolitko  und  Paltanf,  Zum  Wteen  de$  Oroupe  u.  der  Diphtherie,   Wien.  Hin.   Woehmuehr.  1889. 

KondreT«tik7.   Beeh.  exp.  e.  Vimmunieation  oontre  la  d^>hthirie,   Arek.  de  wUd.  exp.    V  1898 

XataolMr,  Naehwei»  d.  Diphtheriebae,  m  d.  Lunge,  Zeittehr.  /.  Hyg.  XVIII  1894. 

Lftfller,    Der   gegenwärtige  Stand '  der  Frage   mach  der  Entetekung  der  D^therie,  Dtteh.  med. 

Wochentehr.   1890;  Üntereuehvngen  über  die  Bedeutung  der  Mihrowganiemen  für  die  Evt- 

ttehung  der  Diphtherie,  Mittheü.  a.  d.  Kaie.  OeiundheiteaaUe  II,  Berlin  1884,  und  Deutsche 

miUtarärnÜ.  Zeittehr.  XV. 
Morel,  Contirih.  ä  Fände  de  la  diphthirie,  Fkma  1891. 
Oertel,   Die  Pathogenese    der   epidemischen   Diphtherie,    Leipnig  1887 ;    üeber  das  diphtherieche 

Giß,  D.  med    Wochentehr.   1890. 
Orth,  Zur  GetehiehU  der  Diphtherie,    Arb.  a.  d.  paih.  Inet,  mt  Oöttingen,  Berlin  1893. 
Pmdden,    On  the   Etiology  of  Diphtheria,  The  American   Joum.  oj  the  Med.  8e.,  May  1889 ; 

Studiee  on  the  Etiology  of  Diphtheria,  Med.  Rec.  New.   York  1891. 
BtQX  et  Martin,  Serumthirapie  de  la  diphtherie,  Ann.  de  VInet   Pasteur   VIII  1894. 
BoQZ  et  Terfin,  Contrib.  ä  Vit.  de  la  diphthhne,    Ann.  de  VInst.  Pattevr  II  1888  u.  IV  1890. 
Bpronok,  Zur  Kenntn.  d.  pathogenen   Bedeutung  dee  DtphtheriebadUue,  Centralbl.  f.  altg.  Path. 

I  1890;    Die    Invation  det  Diphtheriebacillut    in  die  Unterbaut  d.  Meneehen,  Centralbl.  /. 

aUg.  Path.  III  1892. 
Taogl,    Untere,    über  Diphtherie,    Centralbl.  f.  aXlg.  Path.  /  1890    u.  Arh.  a.  d.  path.  Intt.  in 

Tübingen  I. 
Waaiemiann   und  Proskaner,    Ueber   die   von   dem  Diphtheriebacillut    erzeugten  Toxaibumine, 

Dtech.  med.    Wochentehr.  1891. 
Welch.    The  histol.    Changes    in  exp.  Diphtheria,    Bull,  o/  the  Johns  Hopkint  Hoep.  II  1891  ; 

The  Etiology  of  Diphtheria,  i6.  1891. 
Welch   and  Abbot,    The  Etiology   of  Diphtheria,  BuU.  of  the  Johne  Hopkine  Hoep.  II  1891. 
Zamiko,  Zur  Kenntnite.  d.  DiphtheriebacHlue,  C.  f.  Bakt.    VI  1889. 
Weitere  Literatur  über  Heilserum  enth.  §  29. 

§  181.  Der  Bacillus  tetanl  (Kitasato)  ist  ein  feiner,  schlanker 
Bacillus,  der  in  den  oberflächlichen  Erdschichten  weit  verbreitet  vor- 
kommt und  als  die  Ursache  des  Tetanus  anzusehen  ist  Nach  Beob- 
achtungen, welche  Nicolaier  im  Jahre  1885  gemacht  hat,  erhält  man 
bei  Mäusen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  durch  subcutane  Impfung 
oberflächlicher  Erdschichten  oft  typischen  Tetanus  mit  tödtlichem  Aus- 
gang, welcher  durch  diesen  Bacillus  verursacht  wird. 

Von  Rosenbach  wurde  im  Jahre  1886  zuerst  der  Nachweis  ge- 
bracht, dass  dieselbe  Bacillenform  bei  Wund-  oder  Erfrierungstetanus 
des  Menschen  im  Gebiete  der  verletzten  Stelle  zu  finden  ist  und,  ver- 
impft, bei  Meerschweinchen  und  Mäusen  Tetanus  hervorruft.  Seither 
ist  der  Befund  vielfach  bestätigt  worden.  Der  Bacillus  ist  weder  im 
Erdboden  noch  in  den  inficirten  Wunden  isolirt  vorhanden,  und  es 
sind  danach  die  Impfungen  mit  Gemengen  von  Bakterien  angestellt 
worden.  Die  Versuche,  den  Bacillus,  in  dem  man  die  Ursache  des 
Tetanus  sah,  durch  Kulturen  zu  isoliren,  sind  den  meisten  ünter- 
suchern  missglückt.  Im  Jahre  1889  gelang  es  Kitasato  im  Labora- 
torium von  Koch,  den  Tetanusbacillus  zu  isoliren,  und  zwar  dadurch, 
dass  er  einige  Tage  lang  im  Brütofen  aufgestellte  Mischkulturen  eine 
halbe  bis  eine  Stunde  lang  im  Wasserbade  auf  80®  C  erhitzte  und 
danach  Plattenkulturen  in  einer  Wasserstolfatmosphäre  anlegte.  Durch 
das  Erhitzen  wurden  die  gleichzeitig  mit  dem  Tetanusbacillus  wach- 
senden Bakterien   getödtet,  während   sich   der  Tetanusbacillus  erhielt. 
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Der  Tetanusbacillus  (Kitasato)  ist  anaörob  und  gedeiht  in  einer 
Wasserstoffatmosphäre  sehr  gut,  nicht  aber  unter  Kohlensäure.  ]  Er 
wächst  in  gewöhnlichem,  peptonhaltigem,  schwach  alkalischem  Agar- 
Agar,  in  Blutserum  und  in  Nährgelatine,  von  denen  er  die  letztere 
unter  Gasbildung  verflüssigt  Zusatz  von  1,5 — 2  7o  Traubenzucker  zu 
Agar-Agar  beschleunigt  das  Wachsthum;  am  geeignetsten  ist  eine 
Temperatur  von  36—38"  C.  Er  bildet  lange,  dünne,  borstenförmige 
Stäbchen,  welche  endständige  Sporen  bilden,  die  eine  kugelige  An- 
schwellung am  Stäbchenende  bedingen  (Köpfchenbacillen).  In  Kulturen 
kann  er  zu  langen  Scheinfäden  auswachsen.  Die  Kulturen  verbreiten 
einen  widerwärtigen  Geruch,  die  Gelatine  wird  langsam  verflüssigt 
Die  Bacillen  färben  sich  nach  GnAM'scher  Methode,  sie  sind  beweglich, 
jedoch  nicht  in  der  Zeit  der  Sporenbildung.  Reinkulturen,  auf  Pferde, 
Esel,  Meerschweinchen,  Mäuse,  Ratten  und  Kaninchen  geimpft,  verur- 
sachen Tetanus,  doch  muss  man  bei  Kaninchen  etwas  grössere  Mengen 
zur  Impfung  benutzen.  Die  Contracturen  stellen  sich  zuerst  in  der 
Nähe  der  Impfstelle  ein.  Eiterung  tritt  an  der  Impfstelle  nicht  auf. 
Die  Bacillen  sind  nach  erfolgtem  Tode  im  Thiere  nicht  mehr  nachzu- 
weisen und  finden  sich  nie  ausserhalb  der  Infectionsstelle. 

Nach  Experimentaluntersuchungen  von  Kitasato  wirkt  das  bacillen- 
freie  Filtrat  von  Bacillenkulturen  in  Bouillon  in  derselben  Weise ,  wie 
die  bacillenhaltige  Kultur,  und  es  sind  namentlich  die  Meerschwein- 
chen sehr  empfänglich.  Keimfreies  Blut  oder  Transsudat  aus  der 
Brusthöhle  eines  mit  Tetanus  inficirten  Thieres  erzeugt,  auf  Mäuse 
überimpft,  wieder  Tetanus.  Es  ist  danach  anzunehmen,  dass  es  sich 
beim  Tetanus  um  eine  Intoxication  mit  einem  Gift  (Tetanotoxin) 
handelt,  das  sich  im  Blut  verbreitet  Das  Gift  wird  (Kitasato)  durch 
Hitze  (bei  65®  und  darüber  in  wenigen  Minuten)  und  durch  directes 
Sonnenlicht  (in  15 — 18  Stunden)  zerstört  und  verliert  auch  unter  dem 
Einfluss  des  zerstreuten  Tageslichtes  in  einigen  Wochen  seine  Wir- 
kung. Nach  Untersuchungen  von  Brieger  und  Cohn  giebt  das  ge- 
reinigte Gift  keine  Eiweissreactionen  mehr,  gehört  sonach  nicht  (wie 
Brieger  und  Fränkel  früher  annahmen)  zu  den  Toxalbuminen. 

Der  Bacillus  oedematis  m^igni  (Vibrion  septique  von  Pasteür) 
ist  ein  von  R.  Koch  zuerst  genauer  untersuchter  anaörober  Bacillus, 
der  sich  in  den  verschiedensten  faulenden  Substanzen  vorfindet,  dessen 
Sporen  iin  Erdboden,  der  mit  faulenden  Flüssigkeiten  oder  Jauche  ge- 
düngt worden  ist,  fast  nie  fehlt.  Die  Bacillen  sind  3—3,5  in  lang  und 
1—1,1  /(  breit  und  bilden  oft  lange  Scheinfäden.  Sie  sind  den  Milz- 
brandbacillen  ähnlich  jedoch  etwas  schlanker,  an  den  Enden  abge- 
rundet, nicht  abgestutzt  und  zu  Zeiten  beweglich.  Bei  der  Sporen- 
bildung findet  ähnlich  wie  bei  Bacillus  butyricus  eine  Auftreibung  des 
Stäbchens  statt,  so  dass  spindelige  und  kaulquappenförmige  Bildungen 
entstehen. 

Der  Bacillus  ist  beweglich  und  besitzt  Geisselfaden  sowohl  an  den 
Enden  als  an  den  Längsseiten.  Er  wird  durch  die  GRAM'sche  Methode 
nicht  gefärbt 

Er  wächst  sowohl  in  Nährgelatine  als  in  Agar-Agar  und  in  coagu- 
lirtem  Blutserum,  muss  aber  tief  untergetaucht  und  von  der  Luft  ab- 
geschlossen sein.  Besonders  geeignet  ist  Nährgelatine  mit  einem  Zu- 
satz von  1—2  %  Traubenzucker  (Flügge).  Nährgelatine  und  Blut- 
serum werden  verflüssigt,  letzteres  unter  Gasentwickelung. 

Man  kann   den   Bacillus   leicht  erhalten,   wenn   man  Gartenerde 
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Meerschweinchen  unter  die  Haut  näht  und  darauf  achtet,  dass  die  Luft 
zur  Impfstelle  keinen  Zutritt  hat  Die  danach  eintretende  Vermehrung 
der  Bacillen  bewirkt  eine  fortschreitende  ödematöse  Schwellung  des 
subcutanen  Gewebes.  Weiterhin  verbreiten  sich  die  Bacillen  auf  die 
serösen  Häute,  die  Milz  und  andere  Organe. 

Mäuse,  Meerschweinchen,  Pferde,  Schafe  und  Schweine  sind  für  die 
Bacillen  empftoglich,  Rinder  (Arloing,  Chauveaü)  nicht 

Nach  Beobachtungen  von  Brieger,  Ehrlich,  Chauveaü,  Ar- 
loing und  Anderen  kommen  gelegentlich  Oedembacillen  auch  in 
menschlichen  Geweben  zur  Entwickelung,  und  zwar  namentlich  dann, 
wenn  die  Gewebe  schlecht  ernährt  sind  und  die  Bacillen  durch  irgend 
einen  Zufall,  z.  B.  durch  Einstich  einer  Injectionsspritze,  in  die  Tiefe 
der  Gewebe  gelangen.  Sie  führen  zu  gangränösen  Processen,  die  mit 
blutigem  Oedem  und  mit  Gasentwickelung  verbunden  sind. 

Nach  Vaillabd  und  Vincent  tritt  nach  Impfung  giftfrei  gemachter 
Tetanusbacillen  auf  Thiere  kein  Tetanus  ein.  Es  ist  danach  anzunehmen, 
dass  die  Bacillen  in  dem  Gewebe  der  Menschen  und  Thiere  nur  dann  sich 
vermehren  und  zur  Vergiftung  fuhren,  wenn  besondere  Verhältnisse  vor- 
liegen, wenn  gleichzeitig  auch  das  Tetanusgift  selbst  oder  andere  Bakterien 
(z.  B.  Bac.  prodigiosus)  in  die  Gewebe  gelangen. 

Nach  Untersuchungen  von  Kitasato,  Tizzoni,  Cattani,  Baquis,  Bbh- 
BiNG  und  Anderen  lassen  sich  empfllngliche  Thiere  gegen  Tetanus  immun, 
oder  richtiger  gegen  das  Tetanusgifit  fest  macben>  Das  Blut  giftfest  ge- 
machter Thiere  besitzt  Tetanusgift  zerstörende  Eigenschaften,  und  es  ge- 
lingt danach,  mit  dem  aus  diesem  Blut  gewonnenen  Heilserum  empfäng- 
liche Thiere  zu  immunisiren,  oder  bereits  ausgebrochenen  Tetanus  bei 
Menschen  oder  Thieren  zur  Heilung  zu  bringen  (vergl.  §  29). 

Nach  KoLB,  Babbs,  Tizzoni  und  Giovannini  werden  die  als  Purpura 
haemorrhagica  und  als  Haemophilia  neonatorum  bezeichneten 
Krankheiten  zum  Theil  durch  eine  besondere  BaciUenart,  welche  auch  für 
Thiere  pathogen  ist,  verursacht  (vergl.  §  46).  Pianbsb  ist  der  Ansicht, 
dass  die  Chorea  durch  Bacillen  verursacht  werde. 
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Tissoni,  Cattani  u.  BaqniB,  Bakteriol.  Unters,  üb,  d,   Tetanus,  Beür.  v.  Ziegler   VII  1890. 

Valllard,  ImmuniU  eontre  ü  täanos,  Ann,  de  PJnst.  Pasteur  VI  1892. 

YalUard  et  Vincent,  Contrib.  ä  VHude  du  täanos,  Ann,  de  VInst.  PasUur  F  1891. 
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Literatur  über  den  Bacillus  des  malignen  Oedems. 

Arloing,  BuU   de  VAcad.  de  mid,  1884. 
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Heaee,  W.  u.  R.,  Züchtung  d    OedembaeHlen,  DUeh,  med.    Wochenschr,  1885. 
Jemen  u.  Sand,   Ueber  malignes  Oedem  bei  Pferden^  Dtsch.  Zeitschr.  f.  Thiermed.  XIII  1887. 
Xitt,  Untersuch,  über  malignes  Oedem  u.  Rauschbrand  der  Hausthiere,  Jahreaber.  d,  K,  Thier- 

anmeisehule  in  München  f.  d.  J,  1863—84. 
Kooh,  R.,  Zur  Aetiologie  d   Mi'zbrandes^  Mittheä.  a.  d.  K.  OesundheitsanUe  I  1881. 
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§  182.  Der  Bacillus  tnbeijpulosis  ist  die  Ursache  der  sowohl 
beim  Menschen  als  auch  bei  den  Haussäugethieren  überaus  häufigen 
Infectionskrankheit,  welche  gewöhnlich  als  Tuberculose ,  bei  Thieren 
zum  Theil  auch  als  Perlsucht  bezeichnet  wird. 

Die  im  Jahre  1882  von  KoeH  entdeckten  und  genau  untersuchten 
Tuberkelbacillen  bilden  schlanke  Stäbchen  (Fig.  346)  von  1,5—3,5  /t 
Länge,  welche  häufig  leicht  gekrümmt  sind.    Zu  ihrer  Färbung  sind 
AnilinfarbstoflFe  (Fuchsin,  Gentianaviolett)  geeignet,   deren  wässeriger 
Lösung    Alkali    oder    Karbolsäure 
oder  Anilin  zugesetzt  ist;  die  ein- 
mal gefärbten  Bacillen  halten  als-  ^-^     a*,  ^       ^    v    _  y 
dann  den  Farbstoff  auch  dann  zu-          ^  '  \     \^     ^f  r 
rück,  wenn  das  betreffende  Präparat          \      ^      ^  ^       '^'  VA  ^ 
durch  verdünnte  Schwefelsäure  oder          ov-      "^ 
Salpetersäure  oder  Salzsäure   und 
Alkohol  entfärbt  wird. 


^^  \ 


Fig.  346.    Tuberkelbacillen.  Auf  ^            ^  ^                          ^       >^ 

einem  Deckgläschen  in  dünner  Lage  aus-  ^  r\  .^      v  '            ^        ^    ^    v 

feetrichenes,  mit  Fuchsin  und  Methylen-  ^  \  '     ^    "^  ;             '             **-  ^ 

lau  gefärbtes  Sputum  eines  an  Lungen-  -^  i».             -^                 x 
tuberculose  erkrankten  Mannes.  Vergr.  400. 

Das  entfärbte  Präparat  kann  alsdann  noch  mit  einer  anderen  Farbe 
gefärbt  werden  (Fig.  346). 

Die  gefärbten  Bacillen  zeigen  in  ihrem  Innern  nicht  selten  helle, 
glänzende,  ungefärbte  Stellen  oder  setzen  sich  aus  gefärbten  Kügelchen 
zusammen.  Koch  hat  diese  hellen  Stellen  früher  als  Sporen  gedeutet, 
und  es  ist  diese  Ansicht  lange  Zeit  allgemein  acceptirt  worden.  Es 
lässt  sich  indessen  ein  Keimen  dieser  Gebilde  nicht  nachweisen,  und  es 
werden   zur  Zeit  die  erwähnten  Gebilde  nicht  mehr  als  Sporen  ange- 

Zicgler.  Lehrb.  d.  allgem.  FathoU    8.  Aufl.  39 
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sehen.  Es  bilden  sonach  die  Tuberkelbacillen  keine  besonderen  Dauer- 
formen,  dagegen  sind  die  Bacillen  gegen  äussere  Einflüsse,  z.  B.  gegen 
Austrocknung,  resistenter  als  viele  andere  Bakterien. 

Die  Tuberkelbacillen  lassen  sich  bei  Körpertemperatur  und  Sauer- 
stoflFzutritt  auf  erstarrtem  Blutserum,  auf  Blutserum gelatine,  auf  Nähr- 
agar  und  in  Bouillon  züchten,  vermehren  sich  aber  sehr  langsam,  so 
dass  an  den  Impfstellen  erst  am  7.  bis  10.  Tage  oder  auch  noch  später 
Kulturen  in  Form  mattweisser,  Schüppchen  gleichender  Fleckchen  auf- 
treten. Grössere  Kulturen  bilden  auf  der  Oberfläche  von  erstarrtem 
Blutserum  (Taf.  I,  Fig.  4)  weissliche,  unregelmässig  gestaltete,  glanzlose 
Auflagerungen.  Nach  Nocard,  Roüx  und  Bischoff  wird  das  Wachs- 
thum  der  Bacillen  durch  Glycerinzusatz  (4 — 8  \)  sehr  gefördert  Paw- 
LOWSKY  gelang  es,  sie  in  zugeschmolzenen  Glasröhren  auf  KartoflFeln 
zu  züchten. 

Bei  Temperaturen  unter  28®  und  über  42®  bleibt  die  Bacillen- 
bildung  aus.    Sonnenlicht  tödtet  die  Bacillen  in  kurzer  Zeit  (Koch). 

Ueberträgt  man  rein  gezüchtete  Bacillen  auf  Versuchsthiere,  so  er- 
hält man  bei  denselben  Tuberculose,  und  es  gelingt  die  Uebertragung 
sowohl  durch  Impfung  unter  die  Haut  oder  in  die  Bauchhöhle  oder  die 
vordere  Augenkammer,  als  auch  durch  Inhalation  einer  zerstäubten 
Kulturaufschwemmung  und  durch  Injection  von  Bacillen  in  die  Venen. 
Besonders  empfänglich  sind  Meerschweinchen  und  Katzen,  weniger  da- 
gegen Hunde,  Ratten  und  weisse  Mäuse. 

Die  Tuberkelbacillen  finden  sehr  wahrscheinlich  ausserhalb  des 
menschlichen  oder  thierischen  Körpers  nur  äusserst  selten  einen  ihnen 
zusagenden  Entwickelungsboden ,  vermehren  sich  also  fast  nur  als 
Parasiten,  äusserst  selten  als  Saprophyten. 

Die  Infection  des  Menschen  und  der  Thiere  erfolgt  durch  Auf- 
nahme von  Tuberkelbacillen  von  der  Lunge  oder  dem  Darmtractus 
oder  von  Wunden  aus.  Daneben  kommt  noch  eine  directe  Ueber- 
tragung der  Bacillen  von  der  Mutter  auf  die  im  Uterus  sich  ent- 
wickelnde Frucht  vor. 

In  die  Aussenwelt  gelangen  Bacillen  und  deren  Sporen  vornehmlich 
durch  die  Sputa,  unter  Umständen  auch  durch  die  Faeces  und  durch 
den  Urin,  ferner  aus  tuberculösen  Geschwüren  der  Haut  oder  aus  tuber- 
culösen  Organen,  die  Lebenden  oder  Leichen  entnommen  sind.  Da  die 
Bacillen  ziemlich  widerstandsfähig  sind,  so  werden  sie  sich  hier  unter 
Umständen  lange  erhalten  und  sowohl  der  Athmungsluft  als  auch  Speisen 
und  Getränken  sich  beimischen  können.  Milch  tuberculöser  Kühe  ent- 
hält die  Bacillen  vornehmlich  dann,  wenn  das  Euter  krank  ist;  es 
scheinen  indessen  die  Bacillen  auch  dann  in  die  Milch  übergehen  zu 
können,  wenn  das  Euter  nicht  nachweislich  erkrankt  ist  (Hirschberg, 
Ernst). 

Zum  Zustandekommen  einer  Infection  scheint  eine  gewisse  Dis- 
position erforderlich  zu  sein,  die  theils  in  Verhältnissen,  welche  die 
ganze  Constitution  des  Individuums  betreffen,  theils  in  zufälligen  ört- 
lichen Gewebsläsionen  zur  Zeit  der  Infection  gelegen  ist  Für  ersteres 
spricht,  dass  die  Tuberculose  als  Familienkrankheit  auftritt,  für  letz- 
teres die  Thatsache,  dass  Tuberculose  sich  zuweilen  an  andere  krank- 
hafte Aflfectionen,  an  Gewebsläsionen  und  Entzündungen  anschliesst, 
ferner  auch  die  Erfahrung,  dass  bei  Impfung  die  Bacillen  durchaus 
nicht  immer  zur  Entwicklung  kommen. 
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Gelangen  die  Bacillen  in  irgend  einem  Gewebe  des  menschlichen 
Körpers  zur  Entwickelung  und  zur  Vermehrung,  so  führen  sie  durch 
eine  Reihe  von  Veränderungen  zu  der  Bildung  zelligerKnötchen 
oder  Tuberkel,  welche  gefässlos  bleiben  und,  auf  einer  gewissen 
Stufe  der  Entwickelung  angelangt,  wieder  absterben. 

Nach  Untersuchungen  von  Baümgarten  kann  die  erste  Folge  der 
Bacillenentwickelung  in  einem  Gewebe  (Fig.  347)  eine  Wucherung  der 
fixen  Gewebszellen  sein,  welche  durch  Karyomitosen  (c,  d)  eingeleitet 
wird  und  zur  Bildung  protoplasmatischer  epithelähnlicher  Zellen  führt, 
welche  gewöhnlich  als  epitheloide  Zellen  (a)  bezeichnet  werden. 
Indem  sich  der  Process  der  Zelltheilung  vielfach  wiederholt,  entstehen 
Haufen  epitheloider  Zellen  (a),  welche  am  Orte  der  Bacillenvermehrung 
knötchenförmige  Herde  (Fig.  347)  bilden,  in  denen  die  Bacillen  theils 
zwischen  den  Zellen,  theils  in  den  Zellen  selbst  (Fig.  347)  liegen. 


Fig.  347. 


Fig.  348. 


^.^^Äi;?i^  J%^< 


Fig.  347.     Durch   frische   Invasion   von  Tuberkelbacillen   hervor- 

§erufene  Gewebsveränderungen  (schematisirt  nach  Baumgarten).  aWuchem- 
es  Bindegewebe,  b  Blutgefässquersdinitt.  c  Karyomitosen  im  BindegeweDe.  d  Mitosen 
einer  Gefässendothelzelle.    e  Emigiirte  Leukocyten.    Vergr.  350. 

Fig.  348.  Bacillenhaltige  Eiesenzelle  mit  nekrotischem  Centruni 
aus  einem  Tuberkel.  Mit  Gentianaviolett  und  Vesuvin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam 
eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  350. 


Durch  die  Wucherung  der  Zellen  wird  das  bindegewebige  Stroma 
des  alten  Gewebes  mehr  und  mehr  auseinandergedrängt,  zum  Theil 
auch  aufgelöst,  so  dass  die  einzelnen  Zellen  nur  noch  durch  spärliche 
Fasern  von  einander  getrennt  werden,  deren  Anordnung  im  Allgemeinen 
eine  netzförmige  ist  und  die  danach  auch  als  Reticulum  des  Tube r-^ 
kels  bezeichnet  werden. 

Die  wuchernden  Zellen  sind  zum  grössten  Theil  ein-  oder  zwei- 
kernig (Fig.  347  a  und  Fig.  349  6),  doch  treten  meistens  auch  mehr- 
und  vielkernige  Zellen,  Riesenzellen  (Fig.  348,  Fig.  349  a 
und  Fig.  350  c)  auf,  welche  oft  eine  sehr  bedeutende  Menge  von  grossen,, 
ovalen,  bläschenförmigen  Kernen,  häufig  auch  Bacillen  (Fig.  348  und 
Fig.  350  c)  einschliessen. 

Der  auf  der  Höhe  seiner  Entwickelung  angelangte  grosszellige 
Herd  kann  durch  eine  dichte  Zusammenlagerung  der  an  der  Peri- 
pherie gelegenen  Zellen  ziemlich  scharf  gegen  die  Umgebung  abge- 
grenzt sein. 

39* 
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Trotz  dieser  üppigen  Zellwucherung,  welche  sowohl  die  Bindege- 
webszellen, als  auch  die  im  Erkrankungsgebiete  liegenden  Gefässwand- 
zellen,  sowie  allfällig  vorhandene  Epithelzellen  betrifft,  kommt  es  inner- 
halb der  Knötchen  nicht  zur  Bildung  neuer  Capillaren. 

Zu  der  durch  die  Anwesenheit  der  sich  vermehrenden  Bacillen 
angeregten  Zellwucherung  gesellt  sich  früher  oder  später  eine  ent- 
zündliche Alteration  der  im  Erkrankungsbezirke  gelegenen  Gefässe 
(Fig.  347  6),  der  zufolge  sich  eine  Emigration  farbloser  Blut- 
körperchen (e)  einstellt. 

Nach  Beobachtungen  von  Baümgarten  scheint  die  Zeit,  in  welcher 
die  Emigration  von  Zellen  beginnt,  je  nach  der  Art  der  Invasion  der 
Bacillen,  wahrscheinlich  auch  je  nach  Beschaffenheit  des  inficirten  Ge- 
webes eine  verschiedene  zu  sein  und  tritt  dann  am  frühesten  ein,  wenn 
gleichzeitig  das  Gewebe  durch  irgend  welche  andere  Schädlichkeiten, 
z.  B.  durch  ein  Trauma,  verletzt  wird.  Hat  sich  bereits  durch  Wucherung 
ein  grosszelliges  Knötchen  gebildet,  so  führt  die  zellige  Emigration  zu- 
nächst zu  einer  Ansammlung  von  kleinen  Rundzellen  an  der  Peripherie 
desselben  (Fig.  349  c),  und  weiterhin  zu  einer  Durchsetzung  desselben 
mit  Rundzellen,  welche  so  bedeutend  werden  kann,  dass  die  grossen 
Zellen  ganz  verdeckt  werden.  Aus  dem  grosszelligen  wird  dadurch  ein 
kleinzelliger  oder  lymphoider  Tuberkel.  Tritt  die  Emigration 
<ler  Zellen  sehr  frühe  ein,  so  erhält  der  Tuberkel  von  vornherein  den 
Charakter  eines  kleinzelligen  Herdes,  und  es  kann  die 
Wucherung  der  Zellen  gegenüber  der  Emigration  so  zurücktreten,  dass 

man  bei  der  Entwicke- 
lung  des  Tuberkels  zu 
keiner  Zeit  ein  gross- 
zelliges ,  sondern  stets 
nur  ein  kleinzelliges 
Knötchen  vorfindet, 
in  dem  grosszellige  Wu- 
cherungen ganz  ausblei- 
ben oder  erst  später  sich 
einstellen. 

Fig.  349.  Tuberkel 
au8  einer  funffösen  Gra- 
nulation des  Knochens,  a 
Riesenzelle.  b  Epitheloide 
Zeilen,  c  Lymphoide  Zellen. 
In  MüLLER'scher  Flüssigkeit 
gehärtetes,  mit  Bismarckbraun 
gefärbtes,  in  EanadabalBam 
eingeschlossenes  Präparat 
Vergr.  250. 


Mit  der  zelligen  Emigration  pflegt  auch  eine  seröse  Exsudation 
verbunden  zu  sein,  und  es  kann  sich  sowohl  innerhalb  des  Tuberkels 
selbst  als  auch  in  dessen  Umgebung  Fibrin  abscheiden. 

Der  auf  der  Höhe  seiner  Entwickelung  angelangte  Tuberkel  bildet 
ein  kleines,  grau  durchscheinendes,  zelliges  Knötchen  bis  zu  der  Grösse 
eines  Hirsekorns,  in  dessen  Gewebe  mehr  oder  minder  zahlreiche  Ba- 
cillen eingeschlossen  sind.  Hat  er  eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so 
pflegen  sich  im  Centrum  regressiveVeränderungen  einzustellen, 
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denen  zufolge  die  Zellen  untergehen.  Am  frühesten  gehen  die  kleinen 
Rundzellen  zu  Grunde,  deren  Kerne  dabei  schrumpfen  oder  zerbröckeln 
und  sich  auflösen.  Weiterhin  sterben  auch  die  grossen  Zellen  ab, 
werden  blass  und  homogen,  verlieren  ihren  Kern  und  werden  zu  glän- 
zenden hyalinen  Schollen  (Fig.  350  a,).  In  den  Riesenzellen  findet 
man  in  dieser  Zeit  nicht  selten  eine  partielle  Nekrose,  welche  sich 
durch  ein  Abnehmen  der  Färbbarkeit  des  Protoplasmas  zu  erkennen 
giebt  (Fig.  350),  eine  Erscheinung,  auf  die  vor  einigen  Jahren  Wei- 
gert hingewiesen  hat.  Die  Kerne  sind  dabei  vornehmlich  im  Gebiete 
des  noch  lebenden  Protoplasmatheiles  gelagert  und  nehmen  bald  nur 
eine  Seite  (Fig.  350),  bald  einen  Pol,  bald  die  ganze  Circumferenz  der 
Riesenzelle  (Fig.  348)  oder  auch  deren  Centrum  ein.  Die  Bacillen 
sind  oft  vornehmlich  an  der  Grenze  des  abgestorbenen  und  des  leben- 
den Protoplasmas  angehäuft  (Fig.  348),  können  indessen  auch  im  kern- 
losen Theil  (Fig.  350)  liegen.    Schliesslich  kann  das  ganze  Zellgewebe 


Fig.  350.  Gewebe  aus  einem  thcil- 
weise  verkästen  tuberculösen 
Herd  mit  Bacillen,  a  Kömige,  a^ 
BchoUige  Käsemassen,  h  Zellig  -  nbröses 
Geweih,  c  Biesenzelle  mit  Bacillen,  d 
Bacillenschwärme  in  zelligem  Gewebe,  e 
BaciUenschwärme  in  nekrotischem  Gewebe. 
f  In  Zellen  eingeschlossene  BaciUenhaufen. 
Mit  Fuchsin  imd  Anilinblau  behandeltes, 
in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prä- 
parat.   Vergr.  200. 


Li.,.. 
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ZU  einer  gleichmässig  hyalinen,  oder  zu  einer  aus  hyalinen  Schollen 
zusammengesetzten,  oder  auch  zu  einer  körnigen  Masse  werden,  welche 
mehr  oder  minder  reichlich  Fettkörnchen  enthält.  Der  Tuberkel  ver- 
liert dabei  seine  grau  durchscheinende  Beschaffenheit,  wird  undurch- 
sichtig gelblich-weiss,  eine  Veränderung,  welche  man  als  Verkäsung 
des  Tuberkels  bezeichnet. 

Gerathen  gleichzeittig  mit  Tuberkelbacillen  andere  pathogene  Bak- 
terien, z.  B.  Eiterkokken  in  die  Gewebe,  so  können  Mischinfectionen 
entstehen,  die  alsdann  auch  ein  abweichendes  Verhalten  des  inficirten 
Gewebes  zeigen.  Ansiedelung  pathogener  Bakterien  in  Gewebe,  das 
bereits  durch  Tuberculose  verändert  ist,  kann  zu  Secundärinfec- 
tionen  führen.    Beides  kommt  vornehmlich  in  der  Lunge  vor. 

Der  BegriflF  Tuberkel  (tuberculum)  wurde  früher  für  alle  möglichen 
Knoten  angewendet.  Baillie  (1794)  und  Batle  (1810)  haben  zuerst  auf 
die  grauen  miliaren  Knötchen  aufmerksam  gemacht,  die  wir  jetzt  Tuberkel 
nennen.  Aber  schon  Bayle  übertrug  die  Bezeichnung  auch  auf  andere 
Lungenveränderungen.  Lännec  legte  den  Hauptwerth  auf  die  käsige 
Masse,  wie  er  sie  in  phthisischen  Lungen  fand.  Grössere  käsige  Knoten 
und  lobuläre  käsige  Infiltrationen  bezeichnete  er  ebenfalls  als  tuberculös. 
Die  Knoten  nannte  er  Tuberkel,  die  diffuse  Infiltration  tuberculose  In- 
filtration, die  grauen  Knötchen,  d.  h.  die  ächten  Tuberkel,  Granulations 
miliaires.  Dadurch  wurde  das  Käsige  das  Hauptcharacteristicum  der 
Tuberculose,  die  Verkäsung  wurde  als  Tuberculisation  bezeichnet.  Vik- 
GHOW    hat   dieser    Anschauung   gegenüber   gezeigt,    dass    Käsemassen    auf 
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mannigfaltige  Weise  entstehen  können  und  daher  sehr  verschiedene  Be- 
deutung haben.  Als  anatomische  Grundlage  der  Tuberculose  stellt  er  den 
zelligen  Tuberkel  auf. 

Die  Diagnose,  ob  in  einem  gegebenen  Fall  Tuberculose  vorliegt,  lässt 
sich  meistens  ohne  Schwierigkeit  theils  aus  den  makroskopisch  erkenn- 
baren Gewebserkrankungen ,  theils  aus  dem  histologischen  Bau  der  Er- 
krankungsherde erschliessen.  Bezüglich  der  Histologie  des  Tuberkels  ist 
zu  bemerken,  dass  grosszelHge,  riesenzellenh altige  Tuberkel  nicht  leicht 
mit  etwas  anderem  verwechselt  werden  können ,  während  kleinzellige 
lymphoide  Tuberkel  nicht  immer  sofort  als  solche  zu  erkennen  sind.  In 
manchen  Organen,  z.  B.  in  der  Lunge,  können  tuberculose  Processe  auch 
verlaufen  und  eine  grosse  Ausbreitung  erlangen,  ohne  dass  sich  dabei 
typische  Tuberkel  bilden,  so  dass,  um  ihre  Diagnose  zu  sichern,  Impfungen 
auf  Thiere  oder  der  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  nöthig  ist.  Riesen- 
zellen kommen  auch  bei  nicht  tuberculösen  Processen,  z.  B.  in  syphiliti- 
schen Wucherungen,  und  in  manchen  Geschwülsten  vor,  sind  indessen 
in  keiner  Neubildung  so  häufig  wie  in  Tuberkeln  und  zeigen  dann  meist 
auch  nicht  die  eigen thümliche  Gruppirung  der  Kerne.  Auch  ist  jeweilen 
die  Gombination  der  Riesenzellen  bildung  mit  der  Anhäufung  von  epithe- 
loiden  Zellen  in  knötchenförmigen  Herden  ein  die  Diagnose  der  Tuber- 
culose sicherndes  Merkmal.  Die  Nekrose  der  Tuberkel  ist  wohl  als  eine 
specifische  Wirkung  der  Bacillen  anzusehen. 

Die  Uebertragbarkeit  der  Tuberculose  auf  Thiere  ist  schon  vor  der 
Entdeckung  der  Bacillen  durch  zahlreiche  Experimentaluntersuchungen 
sichergestellt  gewesen.  Dabei  hat  sich  auch  schon  gezeigt,  dass  die  Em- 
p&nglichkeit  der  Thiere  eine  sehr  verschiedcDe  ist,  so  dass  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Wiederkäuer  leicht,  Hunde  dagegen  schwer  zu  inficiren 
sind.  Nach  unseren  Erfahrungen  ist  auch  innerhalb  des  Menschengeschlechts 
die  Disposition  zur  Tuberculose  eine  sehr  verschiedene,  indem  nur  ein 
Theil  der  Menschen  dazu  prädisponirt  ist.  Nach  den  geläufigen  An- 
schauungen soll  namentlich  die  Scrofulose,  d.  h.  ein  krankhaftes  Ver- 
halten des  Organismus,  welches  sich  durch  eine  Anlage  für  gewisse  Er- 
nährungsstörungen der  äusseren  Haut ,  der  Schleimhäute ,  der  Gelenke, 
der  Knochen  und  der  Lymphdrüsen  verräth,  dazu  disponiren.  Es  ist  in- 
dessen zu  bemerken,  dass  viele  von  den  Erscheinungen,  welche  der  Scro- 
ftdose  zugeschrieben  werden,  bereits  Erscheinungen  einer  tuberculösen 
Erkrankung  sind. 

Der  Eintritt  der  tuberculösen  Infection  ist  beim  Menschen  meist  nicht 
festzustellen,  da  erst  mit  einer  gewissen  Ausbreitung  des  Processes  Sym- 
ptome der  Erkrankung  sich  zeigen,  also  in  einer  Zeit,  in  der  sich  über 
den  Modus  der  Infection  nur  schwer  noch  etwas  eruiren  lässt. 

Die  Impf  versuche  sind  in  verschiedener  Weise  angestellt  worden. 
Die  Einen  impften  unter  die  Haut,  Andere  in  die  Bauchhöhle  oder  in 
das  Auge  oder  in  Gelenkhöhlen,  noch  Andere  stellten  Fütterungsversuche 
mit  tuberculösen  Massen  an;  wieder  Andere  brachten  zerriebene  käsige 
Tuberkel  oder  zerstäubte  Sputa  von  Phthisikern  mit  der  Athmungsluft 
in  die  Lungen. 

Nach  der  Entdeckung  der  Tuberkelbacillen  durch  Koch  wurden  zur 
Impfung  vielfach  Reinkulturen  von  Bacillen  benutzt,  und  es  lässt  sich  mit 
denselben  bei  empfänglichen  Versuchsthieren  typische  Tuberculose  erhalten. 

Nach  Untersuchungen  von  Koch  lässt  sich  aus  Reinkulturen  von 
Tuberkelbacillen    durch    wässerige  Glycerinlösungen    ein   wirksames  Gift, 
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das  Tuberculin,  eztrahireu.  Zur  Gewinnung  von  grossen  Mengen  von 
Tuberculin  eignen  sich  besonders  6 — 8  Wochen  alte  Kulturen  in  schwach 
alkalischem  Kalbfleischinfus ,  dem  1  Procent  Pepton  und  4—5  Procent 
Glycerin  zugesetzt  sind.  Dieselben  werden  durch  Erwärmen  auf  ein  Zehntel 
ihres  ursprünglichen  Volumens  eingedampft  und  alsdann  durch  Thon-  oder 
Xieselgurfilter  tiltrirt.  Man  erhält  auf  diese  Weise  ein  bakterienfreies 
Tuberculin,  das  40 — 50  Procent  Glycerin  enthält  und  dadurch  vor  Zer- 
setzung geschützt  ist.  Das  Tuberculin  lässt  sich  durch  geeignete  Mani- 
pulationen (Fällung  mit  60-proc.  Alkohol)  reinigen  und  bildet  dann  eine 
weisse  Masse,  welche  wahrscheinlich  ein  Eiweisskörper  (Koch)  ist,  der 
jedoch  weder  den  Toxalbuminen  noch  den  Peptonen  zugezählt  werden 
kann,  indem  er  gegen  hohe  Temperaturen  sehr  beständig  ist  und  durch 
Eisenacetat  gefüllt  wird. 

Nach  Untersuchungen  von  Pbüddbn,  Hodenptl,  Vissmann,  Kostenitsoh, 
Masub  und  KocKEL  verursachen  Tuberkelbacillen ,  welche  Thieren  durch 
Einimpfung  oder  durch  Injection  in  die  Blutbahn  oder  durch  Einführung 
in  die  Luftwege  in  ein  Gewebe  verbracht  worden,  am  Orte  ihrer  Ab- 
lagerung Entzündung  und  Gewebswucherung,  welche  den  durch  lebende 
Bacillen  verursachten  durchaus  ähnlich  sind  und  bei  reichlicher  Ein- 
impfung auch  zu  Eiterbildung  führen  können,  sich  von  denselben  aber 
dadurch  unterscheiden,  dass  nach  einigen  Wochen  die  Bacillen  zu  Grunde 
gehen  und  die  Granulationsknötchen  durch  Umwandlung  in  fibröses  Ge- 
webe abheilen,  dass  femer  die  Stärke  der  örtlichen  Gewebswucherung 
ganz  von  der  Menge  der  eingeführten  Bacillen  abhängig  ist,  und  dass  keine 
Weiterverbreitung  des  Processes  im  Körper  stattfindet.  Es  enthalten  also 
die  todten  Bacillen  Substanzen  (Proteine),  welche  Entzündung  und  weiter- 
hin auch  Gewebswucherung  verursachen. 
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§  183.  Die  Tuberculose  ist  in  ihrem  Beginne  eine  Loealkrank- 
heit,  welche  am  häufigsten  in  den  Lungen,  dem  Darmtractus  und  der 
Haut  auftritt,  also  an  Orten,  welche  von  aussen  zugänglich  sind.  Es 
kommen  indessen  auch  häufig  genug  Fälle  vor,  in  denen  die  ersten 
nachweisbaren  krankhaften  Veränderungen  in  Geweben  auftreten,  welche 
in  der  Tiefe  des  Körperparenchyms  verborgen  sind,  so  z.  B.  in  den 
Nebenhoden  und  Hoden,  in  den  Knochen  und  den  Gelenken,  in  den 
Lymphdrüsen,  im  Gehirn,  und  es  bleibt  danach  nichts  anderes  übrig, 
als  anzunehmen,  dass  unter  Umständen  die  Bacillen  in  den  Körper 
gelangen,  ohne  an  der  Eintrittspforte  bleibende  Veränderungen  zu  hinter- 
lassen, und  dass  sie  erst  in  entlegenen  Organen,  denen  sie  auf  dem 
Blut-  oder  Lymphwege  zugetragen  sind,  sich  weiter  entwickeln  und 
durch  ihre  Vermehrung  zu  Gewebswucherung  und  zu  Emigration  von 
farblosen  Blutkörperchen  Veranlassung  geben. 

Die  örtliche  Erkrankung  kann  sowohl  mit  der  Bildung  eines  ein- 
zigen als  auch  mit  der  Bildung  mehrerer  Knötchen  beginnen,  in  deren 
Umgebung  das  Gewebe  in  mehr  oder  minder  grosser  Ausdehnung  ent- 
zündet und  mit  Zellen  infiltrirt  ist.  Bei  starker  Entzündung  kann  die 
Knötchenbildung  undeutlich  oder  auch  wohl  ganz  unkenntlich  werden, 
so  dass  der  primäre  Erkrankungsherd  das  Aussehen  einer  grösseren 
Granulationswucherung  bietet  Solange  die  Knötchen  die  Grösse  eines 
Hirsekornes  nicht  überschreiten,  werden  sie  als  Miliartuberkel  be- 
zeichnet. Mit  dem  Weiterschreiten  des  Processes  bilden  sich  meist 
zunächst  grSssere  Oranulatlonsknoten  (Fig.  351  g,  ä),  deren  Zusammen- 
setzung aus  kleineren  Knötchen  bald  noch  deutlich  erkennbar,  bald 
verwischt  ist.  Schon  frühzeitig  treten  im  Innern  derselben  Verkäsungs- 
processe  (Fig.  351  g)  auf,  denen  zufolge  der  Knoten  im  Centrum  seine 
durchscheinende  Beschaffenheit  verliert  und  eine  gelblichweisse  oder 
rein  weisse  Farbe  erhält.  Gleichzeitig  pflegen  sowohl  in  der  Peripherie 
(t)  des  primären  Hauptherdes,  als  auch  in  dessen  Umgebung  (Fig.  351  k, 
Fig.  352  %  )  neue  Knötchen  aufzutreten,  von  denen  die  letzteren  in  den 
Lymphbahnen  ihren  Sitz  haben  und  danach  als  miliare  LymphgeAss- 
tuberkel  zu  bezeichnen  sind.  Treten  zwischen  benachbarten  Knötchen 
entzündliche  Infiltrationen  auf,  so  können  die  secundären  Resorptions- 
knötchen  mit  dem  primären  Knoten  zu  einem  einzigen  Erkrankungs- 
herde verschmelzen. 

Der  Verlauf  der  Localtuberculose  ist  beim  Menschen  meistens  ein 
chronischer,  so  dass  Wochen  und  Monate,  mitunter  sogar  Jahre  ver- 
gehen, bis  ein  grösserer  Gewebsabschnitt  durch  den  Tuberculose-Process 
zerstört  ist.  Die  ersten  Granulationsherde  können  in  dieser  Zeit  unter 
Umständen  zu  kSslgen  und  kSslg-fibrSsen  Knoten  von  ganz  bedeutender 
Grösse  heranwachsen,  ohne  dass  die  Dissemination  von  Tuberkeln  die 
nächste  Umgebung  überschreitet.  Es  kommt  dies  namentlich  im  Ge- 
hirn vor  (Fig.  353),  wo  auf  diese  Weise  haselnussgrosse ,  ja  sogar 
taubeneigrosse  und  grössere  Knoten  (c),  deren  Centrum  gelblichweiss. 
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käsig-fibrös,  deren  Peripherie  grau  durchscheinend  ist,  entstehen  können. 
In  anderen  Fällen  folgt  der  Verkäsung  Verkalkung,  in  noch  anderen 
Fällen  kann  auch  die  Verkäsung  lange  ausbleiben,  so  dass  die  Neu- 
bildung Monate,  ja  sogar  Jahre  lang  ihren  zelligen  Charakter  beibehält 
Es  geschieht  dies  namentlich  in  Lymphdrüsen,  die  dadurch  nicht  selten 
in   grosse  Knoten   umgewandelt  werden,  welche  wesentlich  aus  einem 


Fig.  351.  Primärer  tuberculöser  Knoten  in  der  Lunge  mit  begin- 
nender tuberculöser  Lymphan^oi tis.  Schnitt  aus  der  linken  Lungenspitze 
eines  25-jährigen  Mädchens,  welche  veremzelte  knötchenförmige  Herde  mit  verkästem 
Centrum  entliielt.  a  Normales  Lungengewebe,  h  Normaler  Bronchus,  c  Bronchus 
mit  entzündhch  infiltrirter  Wandung,  d  Arterie,  e  Durch  Bindegewebe  abgekapselte 
verkäste  bronchopneumonische  Herde,  f  Fibrö«  indurirte^  Lungengewebe.  (7  Verkästes 
Centrum,  h  zellige  Peripherie  eines  tuberculösen  Herdes.  *  und  k  Miliartuberkel 
innerhalb  der  benachbarten  Lymphbahnen.  In  Alkohol  gehärtetes,  in  Karmin  ge- 
färbtes, in  KanadabaLsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  15. 

grosszelligen  Gewebe  bestehen.  In  noch  anderen  Fällen  kann  der  pri- 
märe tuberculöse  Herd  wieder  resorbirt  werden,  und  das  Gewebe  der 
Nachbarschaft  sich  narbig  verhärten,  so  z.  B.  bei  Hauttuberculosen, 
ferner  auch  in  den  Lungen. 

Am  häufigsten  kommt  es  indessen  früher  oder  später  zu  einer 
Erweiehung  und  einem  Zerfall  der  verkästen  Granulationskiioten. 
Liegen  dieselben  im  Bindegewebe  von  Schleimhäuten  (Fig.  352  Äj),  so 
pflegen  die  erweichten  Massen  durchzubrechen,  so  dass  Geschwüre  (ä) 
entstehen,  deren  Ränder  und  Umgebung  zellig  infiltrirt  und  mit  mehr 
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Fig.  352.  Subepitheliale  tuberculöse  Granulationen  und  zer- 
streute Tuberkel  in  der  Wand  des  Dickdarmes.  Geschwürsbildung. 
u  Mucosa.  b  Submucosa.  c  Muscularis  interna,  d  Muscularis  externa,  e  Serosa. 
/  Solitarfollikel.  g  Zellig  infiltrirte  Mucosa.  h  Geschwür,  h^  Erweichungsherd. 
*  Frische,  t,  verkäste  Tul^rkeL  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Bismarckbraun  gefärbtes, 
in  £[anadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Yergr.  30. 

oder  minder  reichlichen  Tuberkeln  (i,  i|)  durchsetzt  sind.  Aehnlich 
kann  der  Process  auch  in  der  Haut  verlaufen  (Fig.  354),  so  nament- 
lich bei  jener  Form  der  Hauttuberculose,  die  gewöhnlich  als  Lupus 
bezeichnet  wird.  Nach  Durchbrechung  der  epidermoidalen  Decke  (g) 
entstehen  auch  hier  Geschwüre,  in  deren  Grund,  Rand  und  Umgebung 
kleinzellige  oder  grosszellige  Tuberkelknötchen  (c,  d,  e)  sitzen. 


Fig.  353.  Grosser 
Solitärtuberkel  der 
Pia  mater  cerebelli 
im  senkrechten  Durch- 
schnitt, a  Kleinhirn,  b 
Mit  dem  Tuberkel  ver- 
wachsene Dura  mater. 
c  Greschichteter  Tuberkel. 
d  Graue,  mit  der  Dura 
mater  verwachsene  Rin- 
denzone mit  gelbhch- 
weissen  knötchenförmigen 
Einlagerungen.  Natürhche 
Grösse. 


Gerathen  in  der  Tiefe  der  Gewebe  sitzende,  verkäsende  tuberculöse 
Herde  in  Zerfall,  so  bilden  sich  an  den  betreffenden  Stellen  HShlen 
oder  Cayemen  (Fig.  355  ä),  welche  mit  Eiter  und  mit  Bruchstücken 
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(f)  des  zerfallenen  und  zerbröckelten  käsigen  Gewebes  gefüllt  und  von 
einem  Gewebe  umgrenzt  sind,  das  entweder  schon  verkäst  und  inl Zer- 
fall begriffen  oder  in  ein  tuberkelhaltiges  Granulationsgewebe  (Fig.  355  e) 
umgewandelt  ist.  Der  in  der  Höhle  enthaltene  Eiter  ist  zum  Theil 
ein  Secret  der  entzündeten  Wandung,  welche  danach  auch  als  pyogen e 
Membran  bezeichnet  wird. 


Fig.  354.  Durchschnitt  durch  ein  an  Lupus  erkranktes  Hautstück. 
a  Normale  Epidermis,  b  Normales  Corium  mit  Schweissdrüsen  {t\.  c  Gebiet  der 
lupösen  Neubildung,  d  Blutgefässhaltige  zellige  Knötchen  innerhalb  einer  diffusen 
zeilieen  Infiltration,  e  Knötchen  ohne  Gefässe.  /"  Zellzüge,  g  Geschwür,  h  Epithel- 
wu(£erung.  In  Spiritus  gehärtetes,  in  Alaunkarmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  ein- 
gelegtes ßjectionspräparat.     Vergr.  20. 

Solche  Höhlenbildungen  kommen  sowohl  bei  Tuberculose  der  Haut, 
des  subcutanen  Gewebes,  der  Muskeln  und  Knochen,  als  auch  in  der 
Niere,  der  Lunge,  den  Lymphdrüsen  und  dem  Gehirne  vor,  gelangen 
aber  am  häufigsten  in  den  Lungen  zur  Beobachtung  und  können  hier 
eine  sehr  bedeutende  Grösse  erreichen.  Liegen  mehrere  Zerfallshöhlen 
einander  benachbart,  so  können  sie  durch  Zerfall  des  Zwischengewebes 
untereinander  mehr  oder  minder  vollkommen  verschmelzen,  so  dass 
umfangreiche  buchtige  Cavernen  oder  ganze  Cavemensysteme  ent- 
stehen. 

Die  Tuberculose  verläuft  oft  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  innerhalb 
eines  Organes  als  ein  vollkommen  localer  Process,  ohne  dass  andere 
benachbarte  oder  durch  den  Blut-  und  Säftestrom  mit  ihm  in  Ver- 
bindung stehende  Organe  miterkranken.  So  kann  z.  B.  die  als  Lupus 
bezeichnete  Hauttuberculose  Jahrzehnte  lang  getragen  werden,  ohne 
dass  das  Allgemeinbefinden  gestört,  ohne  dass  andere  Organe  inficirt 
werden.  Ebenso  bleibt  oft  auch  eine  Nebenhoden-  und  Hoden-  oder 
eine  Lungen-,  oder  eine  Lymphdrüsentuberculose  Jahre  lang  auf  das 
betreffende  Organ  beschränkt.  Im  Allgemeinen  kann  man  sagen,  dass 
der  Process  um  so  gutartiger  verläuft,  je  geringere  Ausbreitung  die 
Verkäsung  und  der  Gewebszerfall  und  je  grössere  Ausbreitung  die 
bindegewebigen  Wucherungen  und  die  Vernarbungsprocesse  gewinnen. 
Ist  irgendwo  ein  tuberculöser  Herd  vorhanden  und  bildet  sich  in  dessen 
Gebiet  oder  dessen  Umgebung  aus  dem  wuchernden  Gewebe  schwie- 
liges  Bindegewebe,   so   wird   dadurch   offenbar   die   Verbreitung   der 
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Bacillen  erschwert,  und  es  unterliegt  heute  keinem  Zweifel  mehr,  dass 
dadurch  der  tuberculöse  Process  zu  Jahrelangem  Stillstand  und  auch 
zu  TÖlUger  Heilung  gebracht  werden  kann. 


Fig.  355.  Centrale  Knochentuberculose  in  vorgeschrittenem  Sta- 
dium. Durchschnitt  durch  den  unteren  Theil  der  Diaphyse  der  Tibia.  a  Periost. 
b  Rareficirte  Corticalis.  c  Periostale  Knochenauflagerung,  d  Fibröses  Grewebe  an  der 
Innenfläche  der  Corticalis.  e  Tuberkelhaltiges  Granulationsgewebe,  f  Von  Gra- 
nulationen durchwachsener  Sequester  mit  spärlichen  KJaochenbaikchen.  g  Verbindimg 
der  Granulationen  mit  dem  S^uester.  h  Mit  Eiter  und  Käsemassen  genillt  gewesene 
Caveme.  In  Alkohol  gehärtetes,  in  Pikrinsäure  entkalktes,  mit  Hamatoxylin  und 
Karmin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  4. 

Freilich  ist  das  Letztere  nicht  gerade  häufig.  Wenn  auch  in  der 
Nachbarschaft  käsiger  Knoten  das  Gewebe  sich  verhärtet,  wenn  auch 
die  Cavernen  durch  eine  fibröse  Hyperplasie  (Fig.  355  d)  des  um- 
gebenden Gewebes  gegen  die  Nachbarschaft  abgeschlossen  werden, 
wenn  auch  die  Tuberkel  und  Tuberkelgruppen  durch  bindegewebige 
Wucherungen  gleichsam  eingemauert  werden,  so  ist  ein  absolut  sicherer 
Schutz  gegen  eine  Weiterverbreitung  der  Tuberculöse  nicht  gegeben, 
und  es  ist  als  die  Regel  anzusehen,  dass  in  einem  an  Tuberculöse  er- 
krankten Organe  selbst  in  günstig  verlaufenden  Fällen  neue  Gebiete 
durch  den  Erkrankungsprocess  occupirt  werden.  Dieses  Fortschreiten 
des  Proeesses  ist  alsdann  durch  Bildung  neuer  Knötchen  charakterisirt, 
welche  weiterhin  dasselbe  Schicksal  erleiden,  wie  die  früher  ent- 
standenen. 

Hat  die  Erkrankung  in  der  Lunge  begonnen,  so  pflegt  die  Ver- 
breitung in  erster  Linie  In  den  Lymphbahnen  (Fig.  356  g,  A,  i,  i,  l,  m) 
zu  erfolgen,  und  es  werden  auf  diesem  Wege  nach  einiger  Zeit  wohl 


Digitized  by 


Qoo^^ 


622 


Spaltpilze. 


Fig.  350.  Horizontaler  Durchschnitt  durch  den  tuberculösrn 
untersten  Lappen  der  rechten  Lunge  eines  zweijährigen  Kindes. 
a  Käseherd  im  Gebiet  des  vorderen  Randes,  o  Tuberkelfreier  hinterer  innerer  Kand. 
c  Bronchus  im  Querschnitt,  d,  rf,  Verkäste  Lymphdrüsen,  e  Lungenvene,  /  Ver- 
wachßungsstelle  der  Vene  e  mit  der  Lymphdrüse^/, ;  beginnende  Verkäßung  der  Venen- 
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wand,  g  Tuberkel  in  den  Lymphgefässen  des  Lungenparenchym«,  h  Periarteriell 
%  peribronchitd,  k  perivenös,  1  jneural,  m  im  Hilusgewebe  Hegende  Lymphgefäss- 
tuoerkel.  In  MüLLER^scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  in  neutralem  Karmin  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Yergr.  3. 

ausnahmslos  auch  die  peribronchialen  Lymphdrüsen  (d,  di\  häufig'auch 
die  Pleura  pulmonalis  (Z)  ergriffen,  und  von  der  letzteren  aus  kann 
auch  die  Pleura  costalis,  das  Pericard  und  das  Peritoneum  inficirt 
werden.  Kommt  es  dabei  zu  einer  ausgebreiteten  Eruption  miliarer 
Resorptionsknötchen,  so  bezeichnet  man  den  Process  als  lymphango- 
itische  Miliartubereulose  (Fig.  356). 

Stellen  sich  in  der  Lunge  ulceröse  Processe  ein,  welche  mit  irgend 
einem  Bronchus  in  offene  Verbindung  gelangen,  so  gerathen  die  Bacillen 
auch  in  den  Bronchialbaum  und  weiterhin  mit  den  expectorirten  Sputa 
in  die  Luftröhre,  den  Kehlkopf  und  die  Mundhöhle.  Von  letzterer 
aus  können  sie  durch  Verschlucken  der  Sputa  in  den  Darmkanal  auf- 
genommen werden. 

In  den  inficirten  Lymphdrüsen  entstehen  am  Orte  der 
Bacillen-Ansiedelung  und  -Vermehrung  grosszellige  (Fig.  357  a)  Knöt- 
chen, die  häufig  auch  Riesenzellen  (c)  enthalten  und  die  später  vom 
Centrum  aus  verkäsen  (a,),  oder  es  kommt  durch  Verschmelzung  der 
Knötchen  wohl  auch  zu  einer  mehr  diffusen  grosszelligen  Hyperplasie, 
wobei  die  Verkäsung  erst 
spät  einzutreten  pflegt.  Zu-  .     v^u    ■.*j- ,  ^  #  •#^i.;  v**^f  ^  • . 


berkel.  h  Lymphdrüsengewebe. 
c  Riesenzelle  im  Centrum  eines 
Tuberkels,  c,  Eine  solche  am 
Rande  eines  Käseherdes,  d  Gross- 
zeUiges  Gewebe  zwischen  den 
Tuberkeln,  e  Blut^fäss.  Hä- 
matoxylinpräparat.     vergr.    150. 

Bei  Infection  der  serösen  Häute  treten  sowohl  local  be- 
schränkte (Fig.  358  a,  6,  c)  und  zur  Bildung  zelliger  Knötchen  führende, 
als  auch  diffuse  Wucherungen  (d)  der  Epithelien  und  Bindegewebs- 
zellen auf,  zu  denen  sich  entzündliche  Zellemigration  {e)  aus  den  Blut- 
gefässen, häufig  auch  seröse  oder  serös-fibrinöse  oder  auch  blutig  ge- 
ferbte  Exsudationen  in  die  betreffenden  Körperhöhlen  hinzugesellen. 
Geht  der  Kranke  nicht  zu  Grunde,  so  kommt  es  zu  Bindegewebsneu- 
bildung  an  der  Oberfläche  der  serösen  Häute,  der  zufolge  sie  sich 
verdicken  und  mit  den  gegenüberliegenden  Blättern  vielfach  Ver- 
wachsungen eingehen.  Der  Einschluss  grauer  Tuberkel  und  käsiger 
Knoten  bekundet  auch  später  noch  die  tuberculose  Natur  des  Leidens. 
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Von  den  erwähnten,  derlnfection  ausgesetzten  Schleim- 
hautgebieten erkrankt  am  häufigsten  die  Schleimhaut  des  Kehl- 
kopfes, der  Trachea,  des  Ileums  und  des  Dickdarmes,  und  jeder  neue 
Erkrankungsherd  verhält  sich  alsdann  so,  wie  es  oben  für  die  pri- 
mären Schleimhautherde  beschrieben  wurde.  Die  nach  Zerfall  der 
tuberculösen  Herde  entstehenden  Schleimhautgeschwüre  können 
sich  sowohl  der  Fläche  als  auch  der  Tiefe  nach  ausbreiten,  sind  meist 
unregelmässig  gestaltet,  buchtig,  und  es  enthalten  sowohl  ihr  Rand 
und  Grund,  als  ihre  Umgebung  Tuberkel.  Durch  Resorption  von 
Tuberkelbacillen  in  die  Lymphbahn  können  vom  Kehlkopf  und  der 
Luftröhre  aus  die  zugehörigen  Lymphdrüsen  und  das  Pericard  inficirt 
werden.  Beginnt  die  Tuberculose  in  einer  Niere,  so  werden  im 
weiteren  Verlauf  durch  die  aus  den  tuberculösen  Herden  abgehenden 
Bacillen  auch  das  zugehörige  Nierenbecken  und  der  Ureter  und  weiter- 
hin auch  die  Harnblase  inficirt,  wobei  sich  Miliartuberkel  sowie  aus- 
gedehnte subepitheliale  Granulationen  und  schliesslich  Geschwüre 
bilden.  Von  der  Blase  können  bei  Männern  die  verschiedenen  Theile 
lies  Genitalapparates  inficirt  werden.  Vom  Nebenhoden  geht  die  Tuber- 
culose meist  auf  den 
Hoden  über.  Tubercu- 
lose der  Schleimhaut  des 
Uterus  und  der  Tuben 
kann  zu  Tuberculose  des 
Bauchfelles,  Tuberculose 
eines   Knochens  zu   In- 

fection  benachbarter 
Knochen  oder  Gelenke, 
sowie  auch  der  sonstigen 
Umgebung  und  der  zu- 
gehörigen Lymphdrüsen 
führen. 

Fig.  358.  Tuberculosis 
omenti.  a  Tuberkelcentrum. 
b  Zellen  mit  epitheloidem 
Charakter,  c  Lymphatische 
Elemente,  d  Gewucherte  Epi- 
thelien  der  Umgebung.  In 
MÜLLER'scher  Flüssigkeit  ge- 
härtetes, in  Karmin  gefärbtes, 
in  Kanaidabalsam  eingeschlos- 
senes Präparat.    Vergr.  200. 


H 


Macht  die  Tuberculose  innerhalb  eines  Organes  Fortschritte,  oder 
treten  in  den  tuberculösen  Herden  Erweichunsprocesse  auf,  so  besteht 
jeder  Zeit  die  Gefahr  eines  Einbruches  der  Bacillen  in  die  Blutbahn. 
Von  verkästen  Lymphdrüsen  aus  kann  dies  durch  eine  Abfuhr  der 
Bacillen  in  die  Lymphgefässstämme  und  in  den  Ductus  thoracicus  und 
von  da  in  das  venöse  Gefässsystem  geschehen,  doch  erfolgt  häufiger 
ein  directer  Einbruch  in  ein  benachbartes  Blutgefäss,  ein  Ereigniss,  das 
auch  bei  Herden,  die  in  irgend  einem  anderen  Gewebsparenchym  sitzen, 
sich  einstellen  kann. 

Von  peribronchialen  Lymphdrüsen  aus  kann  der  tuberculose  Pro- 
cess  sowohl  auf  Lungenvenen  (Fig.  356  e,  f\  als  auch  auf  Lungen- 
arterien und  auf  Gefässe  des  grossen  Kreislaufs   übergreifen,  und  es 
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geschieht  dies  in  der  Weise,  dass  die  erkrankte  und  verkäsende  Lymph- 
drüse mit  der  angrenzenden  Gefässwand  verwächst  (f\  worauf  die 
Tuberkelbacillen  sich  auch  in  der  Gefässwand  ansiedeln  und  schliess- 
lich in  das  angrenzende  Gefässlumen  gelangen.  Zuweilen  stellt  sich 
infolge  der  Veränderung  der  Ge- 
fässwand   eine  Thrombose   ein; 

erkrankte  Arterien  können  auch  -<jt  wä 

bersten,   so  dass   Blutungen  *^  ,        -  »*  '^''ÄSk 

(Hämoptoe)    entstehen.     Häufig  :tu?^'i^^^i^^  ^W 

gelangen   indessen   die  Bacillen  '^^^^1$^^*^-^-^'  .'^ 

in  den  Blutstrom,  und  ihre  Ver-  J"£*    "^     Vi'  ' 

schleppung  mit  demselben  führt,       ''  %«  "t-       *?t, 

falls  die  Bacillen  sich  irgendwo  h  ^^^  ß  .  ^.v 

vermehren,   zur  Bildung  meta-  '  ht^^**     "^-^^  if.^*^" 

Stattseher  Tuberkel  (Fig.  359).  ;:  ^^^ :    *  *%^*^ 

Fig.  359.  Hämatogene  Miliar- 
tuberculose  der  Leber,  a  Aus- 
gebildeter Tuberkel  im  Pfortaderbinde- 
fewebe.    b  Anhäufung  von  Rundzellen.  '^ 

n  Alkohol  gehärtetes,  mit  Karmin  ge- 
färbtes, in  Kanadabalsam  eingeschlos- 
senes Präparat.    Vcrgr.  150. 

Der  Process  der  Eruption  von  metastatischen  Tuberkeln  in  einem 
oder  mehreren  Organen  wird  als  hämatogene  Miliartuberculose  be- 
zeichnet. Bei  Verbreitung  der  Tuberkel  über  die  Mehrzahl  der  Organe 
spricht  man  von  allgemeiner  Miliartuberculose. 

Die  Zahl  der  metastatischen  Tuberkel  innerhalb  eines  Organes  ist 
natürlich  eine  sehr  wechselnde  und  hängt  zunächst  von  der  Zahl  der 
eingedrungenen  Bacillen  ab.  Wahrscheinlich  ist  indessen  auch  die 
Beschaffenheit  des  betreffenden  Gewebes  von  Belang,  indem  die  in  ein 
Organ  eingeschwemmten  Bacillen  wohl  nicht  immer  zur  Entwickelung 
gelangen.  Die  Tuberkeleruption  pflegt  von  entzündlichen  Erscheinungen 
begleitet  zu  sein,  doch  ist  die  Heftigkeit  und  die  Ausdehnung  der  Ent- 
zündung sehr  verschieden.  Am  auffälligsten  pflegt  die  Entzündung  bei 
Eruption  metastatischer  Tuberkel  in  den  zarten  Hirnhäuten  zu  sein, 
deren  Hohlräume  meist  mit  sulzig -serös-fibrinösen  oder  eiterig-fibri- 
nösen  Exsudatmassen  durchsetzt  werden.  In  der  Lunge  ist  reichliche 
Tuberkeleruption  von  starker  Hyperämie  und  mehr  oder  weniger  aus- 
gesprochenem Katarrh,  zuweilen  auch  von  fibrinösen  Exsudationen  be- 
gleitet 

Der  ausgebildete  metastatische  Tuberkel  hat  dieselbe  Structur 
(Fig.  359  a)  wie  der  primäre  und  der  lymphangoitische  Resorptions- 
tuberkel. Geht  das  Individuum  nicht  zu  Grunde,  so  können  von  einem 
metastatisch  entstandenen  Tuberkel  wieder  dieselben  Processe  ihren 
Ausgang  nehmen  wie  von  dem  primären.  Befindet  sich  eine  Frau,  in 
welcher  Tuberkelbacillen  innerhalb  ihres  Körpers  durqh  den-  Blutstrom 
verschleppt  werden,  im  Zustande  der  Schwangerschaft,  so  können 
Tuberkelbacillen  auch  in  die  Placenta  gelangen  und  hier 
zu  Tuberkelbildungen  führen,  oder  auf  die  Frucht  übergehen, 
so  dass  also  eine  intrauterine  Uebertragung  der  Tubereulose  von 
der  Mutter  auf  die  Frucht  stattfindet.  Es  ist  indessen  zu  bemerken, 
dass  danach  nur  äusserst  selten  sich  intrauterin  eine  Tuberculose  ent- 
wickelt, welche  beim  Neugeborenen  schon  manifest  ist 

Ziegler,  Uhrb.  d.  allgem.  Ptthol.   a  Aufl.  40 
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Eine  Uebertragung  der  Tuberculose  von  dem  Vater  auf  den  Em- 
bryo durch  den  Act  der  Befruchtung  ist  nicht  nachgewiesen  und  auch 
sehr  unwahrscheinlich. 

Es  ist  das  Verdienst  Fbiedländeb's,  zuerst  in  scharfer  und  bestimmter 
Weise  es  ausgesprochen  zu  haben ,  dass  es  eine  grosse  Zahl  von  Tuber- 
culosen giebt,  welche  rein  locale  Leiden  sind  und  es  *  stets  bleiben.  Er 
hat  dabei  namentlich  auf  die  als  Lupus  bezeichnete  Tuberculose  der  Haut, 
auf  die  von  Virchow  und  Köstfe  zuerst  genauer  beschriebene  Gelenk- 
tuberculose,  auf  die  Hodentuberculose ,  sowie  auf  die  von  Schüppel  ge- 
nauer untersuchte  Lymphdrüsentuberculose  hingewiesen,  welche  alle  lange 
Zeit  als  locale  Affectionen  verlaufen  können.  Die  weitere  Entwickelung 
der  Lehre  von  der  Tuberculose  hat  Fribdländbr  darin  Hecht  gegeben, 
indem  sie  den  Beweis  brachte,  dass  es  sich  bei  der  Tuberculose  nicht 
um  ein  constitutionelles  Leiden  handelt,  das  gelegentlich  da  oder  dort 
durch  eigenartige  Entzündungsprocesse  sich  zu  erkennen  giebt,  sondern 
um  ein  L^den,  das  durch  eine  von  aussen  kommende  Schädlichkeit  ent- 
steht, und  dass  nur  an  dem  Orte,  wo  dieselbe  zur  Einwirkung  auf  die 
Gewebe  kommt,  die  charakteristischen  Erscheinungen  der  Tuberculose  auf- 
treten. 

Der  Lupus  ist  schon  von  Feibdländbb  für  eine  besondere  Form  der 
Localtuberculose  erklärt  worden,  doch  ist  der  Beweis  für  die  Richtig- 
keit dieser  Anschauung  erst  durch  den  Nachweis  von  Tuberkelbacillen 
durch  Pfehtsb,  Paqbmstegheb,  Koch,  Doutkblepont  und  Demme  erbracht 
worden. 

Bezüglich  der  Verbreitung  der  Tuberculose  an  der  Oberfläche  von 
Schleimhäuten  ist  beachtenswerth ,  dass  nicht  alle  Schleimhäute  gleich 
empfänglich  sind.  So  istz.  B.  die  Schleimhaut  des  Mundes,  des  Bachens 
und  des  Oesophagus  weit  weniger  disponirt  als  diejenige  des  Kehlkopfes 
und  der  Trachea.  Magen,  Duodenum,  Gallengänge  sind  nahezu  immun, 
ebenso  die  Harnröhre.  Da  es  sich  bei  der  Tuberculose  um  ein  organisirtes 
Gift  handelt,  so  erklärt  sich  die  relative  Immunität  des  Magens,  des  Duo- 
denums und  des  Ductus  choledochus  aus  der  Beschaffenheit  der  betreffen- 
den Secrete,  welche  eine  Pilzentwickelung  hemmen.  Dem  Oesophagus  und 
der  Harnröhre  kommt  wahrscheinlich  zu  Gute,  dass  die  passireuden  Sub- 
stanzen nirgends  lange  Zeit  liegen  blieben,  während  im  Dünn-  und  Dick- 
darm, wo  die  Resorptionsprocesse  hauptsächlich  sich  abspielen,  die  Lcigesta 
und  damit  auch  allfällig  aus  einer  tuberculösen  Lunge  stammende,  ver- 
schluckte Sputa  lange  Zeit  liegen  bleiben.  Im  Kehlkopf  werden  beständig 
die  Limgensputa  vorbeigeschaffifc  und  bleiben  ebenfalls  oft  der  Schleimhaut- 
oberfläche anhaften ;  Ureteren  und  Blase  werden  dauernd  von  dem  Nieren- 
secret  bespült.  Zu  diesen  eine  secundäre  Erkrankung  begünstigenden 
Momenten  kommt  sehr  wahrscheinlich  noch  eine  Prädisposition  einzelner 
Gewebe  hinzu. 

Die  Frage,  wie  oft  Tuberculose  durch  Uebertragung  der  Bacillen 
von  der  Mutter  auf  das  Kind  vererbt  wird,  ist  noch  eine  offene,  doch  ist 
durch  Untersuchungen  von  Schmobl,  Bikch-Hibschfeld  und  Landouzy  bei 
Miliartuberculose  schwangerer  Frauen  nachgewiesen,  dass  Tuberkelbacillea 
sowohl  im  Innern  interviUöser  Räume  als  auch  im  Blut  von  Chorionge- 
fassen  vorkommen,  und  dass  auch  die  Leber  des  Fötus  Bacillen  enthalten 
kann.  Ferner  kommen  auch  Fälle  von  Tuberculose  der  Placenta  vor 
(Schmobl,  Kockel,  Lungwitz),  welche  als  Stationen  auf  dem  Wege  des 
Tuberkelbacillus  von  der  Mutter  auf  die  Frucht  angesehen  werden  können. 
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Für  einen  Uebergang  der  Tuberkelbacillen  von  der  Mutter  auf  die 
Frucht  sprechen  auch  die  von  Dsimme,  Baumgabtbn,  Rilliet,  Charrin  und 
Anderen  mitgetheilten  Fälle  frühzeitig  aufgetretener  Tuberculose,  sowie  die 
Angaben  von  Abmanni,  Landouzy  und  Martin,  dass  sie  durch  Impfung 
von  Organstücken  menschlicher  Föten,  die  von  tuberculösen  Müttern 
stammten,  bei  Meerschweinchen  Tuberculose  erzeugt  hätten.  Noch  wichti- 
ger aber  sind  experimentelle  Untersuchungen,  welche  de  Renzi  und  Gaebt- 
NER  angestellt  haben,  indem  es  ihnen  gelang,  bei  Meerschweinchen,  weissen 
Mäusen  und  Kaninchen  durch  Impfung  der  Mütter  auch  einen  Theil  der 
von  denselben  geborenen  Jungen  tuberculös  zu  machen,  und  es  ist  demge- 
mäss  auch  Gaertner  der  Ansicht,  dass  unter  geeigneten  Bedingungen  so- 
wohl bei  Thieren  als  beim  Menschen  Tuberkelbacillen  von  der  Mutter  auf 
die  Frucht  übergehen  können.  Endlich  ist  es  Mapfücci  und  Baümgarten 
auch  gelungen,  Tuberkelbacillen  mit  Erfolg  auf  befruchtete  Hühnereier  zu 
übertragen,  wobei  sich  ergab,  dass  die  Infection  die  Entwickelung  des 
Hühnchens  nicht  stört,  dass  vielmehr  die  Bacillen,  von  dem  Embryo  auf- 
genommen, zunächst  ohne  sich  erheblich  zu  vermehren,  in  dessen  Gewebe 
verharren,  um  erst  späterhin  im  Körper  des  ausgekrochenen  Hühnchens 
Tuberculose  zu  verursachen. 

Den  angeführten  Experimenten  lässt  sich  sonach  nicht  nur  die  Ueber- 
tragbarkeit  der  Bacillen  durch  die  Placenta  von  der  Mutter  auf  die  Frucht, 
sondern  auch  die  Thatsache  entnehmen,  dass  die  Bacillen  im  Körper  des 
Embryos  längere  Zeit  verharren  können,  ohne  erkennbare  specifische  Ver- 
änderungen zu  verursachen.  Da  beim  Menschen  manifeste  congenitale  Tuber- 
culose äusserst  selten  i^,  Tuberculose  aber  in  den  ersten  Lebensjahren 
häufig  auftritt,  so  ist  es  möglich,  dass  auch  beim  Menschen  die  Infection 
relativ  lange  latent  bleibt  und  auch  bei  der  anatomischen  Untersuchung 
nicht  immer  erkannt  werden  kann.  Im  Uebrigen  ist  nach  den  bisherigen 
Beobachtungen  daran  festzuhalten,  dass  die  Tuberculose  meist  auf  eine 
extrauterine  Infection  zurückzuführen  ist  und  dass  Kinder  tuberculöser 
Eltern  deshalb  an  Tuberculose  so  häufig  erkranken,  weil  sie  einestheils 
auch  zu  Tuberculose  disponirt,  andererseits  aber  auch  der  Infection  mit 
Tuberkelbacillen  mehr  ausgesetzt  sind  als  Kinder  gesunder  Eltern. 

Bei  Thieren  scheint  eine  Uebertragung  von  Tuberculose  auf  den  Fötus 
nach  Angabe  von  Zippelius,  Jessen,  Pötz,  Grothans,  Malvoz,  Lydtin, 
Brouvifr,  Adams  und  Anderen  ab  und  zu  vorzukommen,  und  Johnb  hat  bei 
einem  Kalbfötus  nicht  nur  Knötchen  und  Knoten  in  der  Lunge,  in  der 
Leber  und  in  verschiedenen  Lymphdrüsen  nachgewiesen,  sondern  auch  die 
Anwesenheit  von  charakteristischen  Bacillen  zweifellos  festgestellt. 

Ein  Theil  der  Vereiterungen,  welche  in  tuberculösen  Herden  vor- 
kommen ,  ist  auf  Mischinfectionen  oder  S  ecund  ärinfection 
mit  Eiterkokken  zurückzuführen,  doch  können  tuberculose  Herde  auch 
zu  einer  dem  gewöhnlichen  Eiter  ähnlichen  Masse  zerfallen  (kalte  Ab- 
8  c  e  8  s  e),  welche  aber  nicht  aus  gut  erhaltenen  Eiterkörperchen,  sondern  aus 
verfetteten  und  zerfallenden  Zellen  und  körnigen  Gewebstrümmem  besteht. 

Die  Tuberculose  des  Rindes  ist  anatomisch  eine  progressiv  sich 
ausbreitende  Knotenbildung,  bei  welcher  sich  neben  kleinen  Knötchen  auch 
Knoten  von  der  Grösse  einer  Kartoffel  und  grösser  bilden  können.  Sie 
findet  sich  (Fig.  360)  besonders  in  den  serösen  Häuten  (wo  sie  gewöhn- 
lich als  Perlsucht  bezeichnet  wird),  sodann  auch  in  den  Lymphdrüsen, 
der  Lunge,  der  Leber,  den  Nieren  etc.  In  den  serösen  Häuten  sind  die 
Knoten  häufig  gestielt,  pendelnd.  Neben  Verkäsung  tritt  auffallend  häufig 
Verkalkung  auf. 
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r  Die  Knötchen  der  Tuberculose  des  Rindes,  sowie  der  übrigen  Haus- 
säugethiere  sind  in  ihrem  Bau  den  Tuberkeln  des  Menschen  durchaus  ähn- 
lich, und  da  Koch  in  ersteren  auch  die  Bacillen  nachgewiesen  hat,  so  er- 
scheint die  Annahme,  dass  sie  identisch  seien,  gerechtfertigt. 

Versuche,  durch  Fütterungs-  und  Impfungsexperimente  die  Frage 
nach  der  Identität  beider  Processe   und  nach  der  Möglichkeit    der  Ueber- 

tragung  der  Perlsucht 
durch  den  Genuss  von 
Milch  oder  Gewebe  perl- 
süchtiger Thiere  zu  lösen, 
sind  verschieden  ausge- 
fallen.     Gerlach ,    Obth, 

BOLLINOEB,    KlKBS,    ChAU- 

VBAU ,  Baümgabtbn  uud 
Andere  nehmen  eine  Ueber- 
tragung  an ,  Günther, 
Habms  ,  MüLiiEB ,  Colin, 
Vibchow  und  Pütz  halten 
dagegen  diese  Annahme 
nicht  für  erwiesen.  Letz- 
terer ist  der  Ansicht,  dass 
weder  der  ursächliche  Zu- 
sammenhang zwischen  Tu- 
berculose des  Menschen 
und  der  Thiere,  noch  auch 
die  Identität  beider  Pro- 
cesse bewiesen  sei. 

Nach  Mafpucci,  Bj- 
voLTA,  Stbaüs  und  Gama- 
LELA  ist  die  TibercaUse  der 
Vogel  nicht  durch  dieselben  Bacillen  wie  diejenige  des  Menschen,  resp.  der 
Säugethiere  verursacht.  Kulturen  von  Bacillen  der  Tuberculose  des  Men- 
schen sind  trocken,  warzig  oder  schuppig,  glanzlos,  diejenigen  der  Vogel- 
tuberculose  feucht,  faltig  und  weich  und  wachsen  auch  noch  bei  43^. 
Hunde  sind  gegen  Vogeltuberculose  ganz  immun,  gegen  die  Tuberculose 
des  Menschen  nicht.  Bei  Meerschweinchen  und  Kaninchen  geht  die  Vogel- 
tuberculose nach  der  Impfung  nicht  auf  innere  Organe  über.  Das  Huhn 
ist  gegen  Säugethiertuberculose  immun  (Mafpucci).  Ob  der  Mensch  für 
Vogeltuberculose  empfänglich  ist,  ist  eine  noch  offene  Frage. 

Nach  Malassbz,  Pfbiffeb,  Ebbbth,  Rogbb,  Gbanchbb,  Zaoabi  und 
Anderen  kommt  bei  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Lämmern  und  Pferden 
eine  der  Tuberculose  sehr  ähnliche  Erkrankung  vor,  welche  ebenfalls  durch 
die  Bildung  verkäsender  Knötchen  charakterisirt  ist  und  durch  einen 
Zooglöen  bildenden  pleomorphen  Bacillus  verursacht  wird.  Man  kann  die 
Afifection  als  Pseudotuberculose  (Ebbbth ,  Pfeippbb)  bezeichnen. 
Malassbz  und  Vignal  nennen  sie  Tuberculose  zoogl^ique. 


Fig.  360.    Wucherungen  der   Pleura   bei 
Tuberculose  (Perlaucht)  des  Kindes. 
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•  WeiUre  dieabenOgliche  Literatur  enthält  §  182. 

§  184.  Als  Bacillus  der  Syphilis  wird  zur  Zeit  ein  von  Lüst- 
garten in  syphilitischen  Erkrankungsherden  gefundener  Bacillus  be- 
zeichnet, und  es  ist  möglich,  dass  derselbe  auch  pathogene  Bedeutung 
hat  und  das  Contagium  der  Syphilis  darstellt.  Hierfür  lässt 
sich  allerdings  nur  geltend  machen,  dass  die  Bacillen  in  den  ver- 
schiedensten syphilitischen  Herden  aller  Stadien  nachgewiesen  sind 
(DouTRELEPONT ,  Matterstock)  ;  die  Bacillen  zu  züchten,  ist  bis 
jetzt  nicht  gelungen. 

Der  Bacillus  ist  dem  Tuberkelbacillus  ähnlich,  3 — 7  fn  lang,  oft 
gekrümmt  und  an  den  Enden  etwas  angeschwollen.  Nach  Lustgarten 
lässt  er  sich  durch  ein  complicirtes  Färb ungs verfahr en ,  bei  welchem 
die  Schnitte  in  Anilin  -  Gentianaviolettlösung  gefärbt  und  danach  in 
übermangansaurem  Kali  entfärbt  und  mit  schwefliger  Säure  ausge- 
waschen werden,  sichtbar  machen.  Von  anderen  Autoren  wurden  später 
noch  andere  Verfahren  angegeben. 

Die  Bacillen  finden  sich  in  den  syphilitischen  Erkrankungsherden 
stets  nur  in  geringer  Zahl,  liegen  grossentheils  zu  1  bis  4  in  Zellen 
(Lustgarten),  zum  Theil  indessen  auch  zwischen  den  Zellen  und 
können  zu  Zeiten  auch  im  Blute  (Doütrelepont)  vorkommen.  Diffe- 
rentialdiagnostisch sind  die  LusTGARTEN'schen  Bacillen  zur  Zeit  schwer 
zu  verwerthen,  da  bei  der  von  Lustgarten  angegebenen  Methode  auch 
andere,  als  Smegmabacillen  bezeichnete,  im  Präputialsecret  und 
im  Smegma  zwischen  den  grossen  und  kleinen  Schamlippen  vorkom- 
mende Bacillen  gefärbt  bleiben  (Matterstock,  Alvarez,  Tavel). 
Nach  Doütrelepont,  Klemperer  und  Lewy  gelingt  es  indessen, 
durch  eine  geeignete  Färbemethode  (Karbolfuchsin)  auch  diese  von 
einander  zu  unterscheiden. 
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Das  Gift,  durch  dessen  Impfung  Syphilis  entsteht,  kommt  nur 
innerhalb  des  menschlichen  Organismus  vor,  wird  nur  innerhalb  des- 
selben reproducirt  und  gelangt  auf  andere  Individuen  nur  durch  directe 
oder  indirecte  Uebertragung.  In  einen  Organismus  verpflanzt,  ruft  es 
Entzündungsprocesse  allerverschiedenster  Intensität  und  Extensität, 
von  der  einfachen  localen  vorübergehenden  Hyperämie  bis  zur  Bildung 
mächtiger  Exsudate,  oder  geschwulstähnlicher  Granulationen,  oder  aus- 
gedehnter Bindegewebshyperplasieen  hervor.  Wird  während  des  Be- 
stehens der  syphilitischen  Infection  ein  Kind  erzeugt,  so  kann  die 
Krankheit  sowohl  vom  Vater  als  auch  von  der  Mutter  auf  das  Kind 
übergehen. 

Bildet  sich  am  Orte  der  Infection  der  erste  Entzündungsherd,  so 
entsteht  zuerst  eine  Papel,  welche  der  Fläche  nach  sich  ausbreitet  und 
8 — 10  Tage  nach  ihrem  Auftreten  Schuppen  bildet,  oder  aber  ulcerirt 
und  eine  geringe  Menge  seröser  oder  eiteriger  Flüssigkeit  secernirt, 
welche  zu  einer  Borke  eintrocknet.  Gleichzeitig  verhärtet  sich  der 
Grund  und  bildet  eine  scheibenförmige  dicke  oder  eine  dünne  perga- 
mentartige Einlage  in  der  Haut.  Zuweilen  entsteht  auch  zuerst  ein 
Bläschen  und  aus  diesem  eine  Erosion  und  alsdann  ein  Geschwür, 
.  welches  wenig  secernirt,  dessen  Grund  aber  verhärtet  ist.  In  noch 
anderen  Fällen  besteht  zuerst  ein  Geschwür,  und  der  Grund  verhärtet 
sich  erst  nachträglich. 

Die  Verhärtung  wird  als  Initialsklerose  oder  als  Hunter' sehe 
Induration,  das  Geschwür  als  harter  Schanker  bezeichnet  Die 
erstere   ist   wesentlich   durch   eine  Anhäufung  kleiner  Rundzellen 
(Fig.  316  a)  in  den  Spalten  des  Bindegewebes  bedingt.    Zuweilen  bilden 
sich  auch  epitheloide  Zellen   (b)  und  vereinzelte  Riesen- 
zellen (c).    Damit  ist  der  Höhe- 
punkt der  Entwickelung  erreicht;  ^, 
der  grösste  Theil  des  Gewebes  zer-          ^v^:Ä^  ?i^^^^       :^ 
fällt  und  ulcerirt  oder   wird  nach       .  *^        "      *  % 
dem   Zerfall  resorbirt.     Ein  Theil       ^        V 
der  Zellen  wird  zur  Bildung  eines      ^. 
Narbengewebes  verwendet 

Fiff.  361.    Schnitt  aus  einer  syphi-  ^ 

litiscnen  Initialsklerose,    a  Rund-  ^       " ',  :    ;0     -r. 

zelleninfiltration.  h  Grössere  einkernige, 
€  vielkernige  Bildungszellen.  In  Alkohol 
^härtet€8,  mit  Alaunkarmin  gefärbtes,  in 
Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat. 
Vergr.  350. 

An  die  Initialsklerose  schliessen  sich  nach  einer  gewissen  Zeit 
Entzündungen  der  Lymphdrüsen,  der  Haut  und  der  Schleimhäute 
{secundäre  Symptome)  an,  denen  später  syphilitische  Entzündungen  der 
Eingeweide  und  der  Knochen  folgen  (tertiäre  Eruptionsformen).  Sie 
sind  zum  Theil  anderen,  nicht -syphilitischen  Entzündungen  gleich, 
z,  Th.  werden  besondere  Granulationsbildungen  erzeugt.  Die  syphiliti- 
schen AflPectionen  der  Haut,  welche  unter  dem  Namen  der  Syphilide 
zusammengefasst  werden,  bilden  bald  nur  rothe  Flecken,  bald  kleinere 
oder  grössere  papilläre  Erhebungen,  welche  sich  mit  Blasen-  und 
Pustelbildung,  sowie  auch  mit  Schuppenbildung  verbinden  können,  und 
man  hat  danach  auch  die   verschiedenen  Hautsyphilide  mit  verschie- 
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denen  Namen  belegt,  indem  man  eine  Roseola  s'yphilitica,-pa- 
pulüse  Syphilide,  vesiculöse  und  pustulöse  Syphilide, 
sowie  eine  Psoriasis  syphilitica  unterscheidet  (vergl.  die  pathol. 
Anatomie  der  Haut).  Gemeinsam  ist  allen  diesen  Affectionen,  dass  es 
sich  um  mehr  oder  minder  hochgradige  Entzündungen  handelt,  welche 
in  erster  Linie  durch  eine  Gewebsinliltration ,  zum  Theil  auch  durch 
Wucherung  ausgezeichnet  sind.  Bei  den  pustulösen  Syphiliden  führt 
die  Entzündung  zur  eiterigen  Schmelzung  des  Epithels  und  oft  auch 
des  Papillarkörpers,  so  dass  Geschwüre  entstehen.  Die  höchste  Aus- 
bildung erreichen  diese  OberflächenaflFectionen  bei  dem  grosspapu- 
lösen  Syphilid  oder  dem  Condyloma  latum  (Fig.  362)  welches, 
in   der  Haut  und  den  Schleimhäuten  beetartige  Erhabenheiten  bildet 

.3 


-/ 


Fig.  362.  Condyloma  latum  ani.  a  Homschicht,  h  Schleimschicht  der 
Epidermis,  c  Corium.  d  Aufgelockerte,  kleinzellig  infUtrirte  Hornschicht.  e  Aufge- 
quollene, /  aufgequollene  und  zcllig  infiltrirte  Schleimschicht.  g  Epithelzellen  mit 
Eundzellen  im  Innern,  h  Körnige  Gerinnungsmassen.  i  Geschwellter  und  mit  Zellen 
und  Flüssigkeit  infiltrirter  Papillarkörper.  k  CJorium,  mit  Zellen,  Flüssigkeit  und  ge- 
ronnenen Eiweisskörpem  infiltrirt.  /  Erweiterte  und  mit  Gerinnseln  gemllte  Lym^- 
fifasse.  m  Schweissdrüsen.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit  Bismarckbraun  gefärbtes,  in 
anadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  150. 

In  dem  Corium  besteht  die  Veränderung  darin,  dass  dessen  obere 
Schichten,  namentlich  der  Papillarkörper,  durch  Infiltration  mit  zelligen 
und  flüssigen  Exsudaten  mächtig  geschwellt  sind.  Die  Cutis  erscheint 
in  ein  mehr  lockeres,  von  reichlicher  Flüssigkeit  durchtränktes,  galler- 
tiges, rundzellenreiches  Gewebe  (Fig.  362  i  und  k)  umgewandelt.  Um 
ein  ausgebildetes  Granulationsgewebe  handelt  es  sich  meist  nicht, 
dazu  fehlt  eine  Organisation  des  zelligen  Materiales,  fehlt  auch  die 
nöthige   Gefässneubildung ;   nur  in  Condylomen  der  Schleimhäute  ist 
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das  Gewebe  durch  seinen  Zellreichthum  einem  Granulationsgewebe 
ähnlich  geworden.  Das  Epithel  ist  meist  geschwellt  und  aufgequollen 
und  (Fig.  362  d,  e,  f,  g)  von  flüssigen  und  zelligen  Exsudaten  durch- 
setzt. 

Die  in  den  inneren  Organen,  in  Drüsen,  an  Knochen,  in  Muskeln, 
im  subcutanen  und  submucösen  Bindegewebe,  in  den  Hirnhäuten  etc. 
auftretenden  syphilitischen  Erkrankungen  stellen,  sofern  sie  nicht  nur 
in  leichten  degenerativen  und  entzündlichen  Processen  oder  hyper- 
plastischen Gewebswucherungen  ohne  charakteristische  Eigenschaften 
bestehen,  Bildungen  dar,  welche  gewöhnlich  als  GummatÄ  (Virchow) 
bezeichnet  werden.  In  seinen  frühen  Stadien  stellt  das  Gumma  ähnlich 
wie  das  breite  Condylom  eine  auf  ein  Gewebsgebiet  beschränkte  Ent- 
zündung dar,  doch  ist  das  Gumma  meist  zellreicher  und  erreicht  nicht 
selten  eine  höhere  Ausbildung  insofern ,  als  ein  eigentliches  Granu- 
lationsgewebe  mit  neuen  Gefässen  (Fig.  363)  sich  bildet.    Es  kommt 
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Fig.  363.  Meningoencephalitis  syphilitica  gummoBa.  a  Hirnrinde. 
h  Weiche  Hirnhäute,  c  Von  zelligem  P^xsudat  umgebene  Vene,  d  Frisches  zeUiges, 
d^  zellig-fibröses,  d^  verkästes  Granulationseewebe.  e  Arterie  mit  stark  verdickter 
lütima  und  zelhg  infiltrirter  Adventitia.  f  Zellige  Infiltration  der  Piaischeiden  der 
Eindengefässe.  /",  Perivasculäre  zeUige  Infiltration  der  Rindensubstanz,  g  In  diffuser 
Ausbreitung  auf  die  Hirnrinde  übergreifende  zellige  Infiltration.  In  MtJLLER'scher 
Flüssigkeit  und  Alkohol  gehärtetes,  mit  Alaunkarmin  gefärbtes,  in  KanadabaLsam 
eingelegtes  Präparat.    Vergr.  15. 

namentlich  im  Periost,  in  den  Häuten  des  Gehirnes,  sowie  in- den 
parenchymatösen  Organen  des  Unterleibes,  besonders  in  der  Leber, 
der  Milz  und  dem  Hoden  vor  und  zeigt  je  nach  dem  Standort  einen 
verschiedenen  Zellreichthum.  Zellarme  P'ormen,  wie  sie  am  häufigsten 
am  Knochen  beobachtet  werden,  fühlen  sich  weich  an  und  zeigen  auf 
dem  Durchschnitt  ein  gallertartiges  Aussehen,  indem  der  flüssige  An- 
theil  des  Knotens  gegenüber  der  zelligen  Masse  überwiegt.  Auch 
geht  das  Gewebe  zum  Theil  eine  Metamorphose  in  Schleimgewebe  ein. 
Zellreiche  Formen,  denen  man  besonders  in  den  weichen  Hirnhäuten 
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(Fig.  363),  in  der  Submucosa  verschiedeoer  Schleimhäute,  in  der  Leber, 
dem  Hoden  und  der  Milz  begegnet,  bilden  mehr  graue  oder  grauweisse 
oder  grauröthliche,  theils  kugelige  (Milz,  Hoden),  theils  mehr  unregel- 
mässig gestaltete  Herde  (weiche  Hirnhäute),  die  nach  ihrer  hellgrauen 
oder  grauröthlichen,  etwas  durchscheinenden  BeschaflFenheit  gesunden 
Granulationen  ähnlich  sehen.  Oft  sind  daneben  in  den  betreflFen- 
den  Organen  auch  noch  diflFus  ausgebreitete  entzündliche  Verände- 
rungen vorhanden. 
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Fig.  364.  Gumma  hepatis.  a  Käsiger  Knoten,  b  Homogenes  Bindegewebe. 
c  Bindegewebe  mit  Rest<»n  von  Lebergewebe,  d  In  das  Lebergewebe  ausstrahlende 
Bindegewebszüge.  e  Zclliger  Herd  am  Rande  des  Käseknotens,  f  Zellige  Herde 
innerhalb  der  bindegewebigen  Ausstrahlungen,  g  Lebergewebe.  In  Alkohol  gehärtetes, 
mit  Alaunkarmin  gefärbtes  und  in  Kanadanalsam  eingeschlossenes  Präparat,   v  ergr.  12. 

Kleine  syphilitische  Infiltrationsherde  werden  oft  ziemlich  rasch 
durch  Resorption  zum  Verschwinden  gebracht,  bei  grösseren  tritt 
häufig  Eiterung  oder  fettiger  und  nekrotischer  Zerfall  ein.  Zerfall 
syphilitischer  Herde  der  Haut  und  des  Unterhautzellgewebes  sowie  der 
Mucosa  und  Submucosa  führt  zur  Bildung  von. Geschwüren,  welche, 
soweit  es  Schleimhäute  betriff't,  am  häufigsten  im  Gebiet  der  Mund- 
höhle, des  Rachens  und  der  oberen  Respirationswege  (Fig.  365  a)  vor- 
kommen. Im  Innern  tief  sitzender  Gummiknoten  bilden  sich  nicht  selten 
käsige  Herde  (Fig.  363^^2  und  Fig.  364  a),  welche  bald  regelmässig 
kugelig,  bald  unregelmässig  gestaltet  sind.  Die  peripheren  Theile 
gehen  meist  in  schwieliges  Bindegewebe  (Fig.  362  />,  c,  d)  über,  welches 
die  verkästen  Massen  einschliesst  und  in  Form  von  Zügen  in  die 
Umgebung  ausstrahlt.  In  der  Umgebung  von  Schleimhautgeschwüren 
bilden   sich   nicht  selten   papilläre  Wucherungen  (Fig.  365  6,  c). 

Nekrotische  Ueberreste  ursprünglich  zelliger  Gummiknoten  kommen 
weitaus  am  häufigsten  zur  anatomischen  Untersuchung  und  werden 
meist  auch  noch  als  Gummiknoten  bezeichnet.    An  ihrer  Bildung  nimmt 
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häufig  nicht  nur  die  zellige  Neubildung,  sondern  auch  das  infiltrirte 
Gewebe  selbst  Theil,  indem  es  ebenfalls  abstirbt  und  verkäst 

Die  Ursache,  durch  welche  die 
syphilitische  Entzündung  häufig  ihren 
Ausgang  in  Gewebszerfall  und  Nekrose 
nimmt,  liegt  zunächst  in  der  besonderen 
Beschaffenheit  des  Krankheitserregers. 
Immerhin  dürfte  auch  ein  zweites  Mo- 
ment sehr  häufig  die  Schuld  an  diesem 
Ausgang  tragen,  nämlich  die  ausgedehnte 
Betheiligurig  der  Blutgefässe,  namentlich 
auch  der  Arterien,  an  der  Entzündung. 
Wo  eine  syphilitische  Entzündung  zu 
Granulationsbildung  oder  zu  einer  Binde- 
gewebshyperplasie  führt,  da  verdicken 
sich  auch  die  Gefässwände,  namentlich 
die  Intima  (Fig.  363  e\  so  dass  das  Ge- 
fässlumen  verengt,  ja  nicht  selten  völlig 
verschlossen  wird.  Zuweilen  ist  der 
syphilitische  Process  auch,  ganz  über- 
wiegend an  den  Gefässen  localisirt 

Fig.365.  Syphilitische  Verschwärung 
des  Kehlkopfes.  Sagittakchnitt  durch  den 
Kehlkopf  und  die  Trachea,  a  Geschwür,  h  Vor- 
dickungen und  papilläre  Wucherung  am  Kehl- 
deckel, c  Verdickungen  und  papiMre  Wuche- 
rungen der  linken  Kehlkopiwand  und  des 
TajBchenbandes.    Natürliche  Grösse. 

Die  hereditäre  Syphilis  ist  grossentheils  durch  eigenartige  Ge- 
websveränderungen, welche  von  den  Manifestationen  der  acquirirten 
Sjrphilis  nicht  unerheblich  diflFeriren,  charakterisirt,  doch  kommen  auch 
Veränderungen  vor,  die  mit  ersteren  übereinstimmen.  In  der  Haut 
verursacht  dieselbe  sowohl  maculöse  als  papulöse  und  pustulöse 
Syphilide,  die  zu  Ulcerationen  führen  können.  Die  Milz  pflegt  mehr 
oder  weniger  vergrössert  zu  sein  und  kann  in  einzelnen  Fällen  das 
Zehnfache  ihres  normalen  Volumens  erreichen.  In  der  Leber  kommen 
sowohl  intravasculäre  als  perivasculäre  Anhäufungen  von  Rundzellen, 
die  oft  sich  in  kleinen  dichten  Herden  gruppiren,  vor;  sodann  giebt 
es  auch  eine  diffus  über  die  ganze  Leber  ausgebreitete  Hyperplasie 
des  Bindegewebes,  welche  der  Leber  eine  feste  Beschaffenheit  und  eine 
eigenthümlich  gelbbräunliche  Färbung  verleiht;  ferner  auch  eine  auf 
das  periportale  Gewebe  beschränkte  Bindegewebswucherung.  Die  Lunge 
kann  ganz  oder  theilweise  eine  dichte,  einem  Sarkomgewebe  ähnliche 
graue  oder  grauweisse  Beschaffenheit  zeigen  und  besteht  alsdann  in  dem 
veränderten  Gebiet  aus  einem  zellreichen  Bindegewebe  (Fig.  366a,  i), 
das  gar  keine  oder  nur  mangelhaft  entwickelte  Alveolen  (e,  e,)  und  Bron- 
chien (d,  dj  enthält.  Bei  geringfügiger  Erkrankung  besteht  nur  eine 
Verdickung  des  peribronchialen  und  perivasculären  Gewebes  und  der 
interalveolären  Septen,  z.  Th.  verbunden  mit  einer  Anhäufung  de- 
squamirter  Epithelien  in  den  Alveolen.  In  Nieren  und  Hoden  kann 
das  Stützgewebe  ebenfalls  stellenweise  vermehrt  und  abnorm  zellreich 
sein.  Es  verursacht  also  die  Syphilis  in  drüsigen  Organen  oft  eine 
pathologische    Entwickelung   der    bindegewebigen    Be- 
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stand th eile,  während  das  epitheliale  Gewebe  in  seiner  Entwicke- 
lung  zurückbleibt.  Im  Blute  scheint  die  Zahl  der  farblosen  Blut- 
körperchen oft  vermehrt  zu  sein  (Stroebe).  Endlich  finden  sich  an 
den  Knochen  nicht  selten  Störungen  der  endochondralen 
Ossification,  welche  hauptsächlich  durch  Unregelmässigkeiten  in 
der  Markraumbildung  und  der  Ablagerung  der  Kalksalze  im  Knorpel 
charakterisirt  sind  und  zu  Störungen  in  dem  Bau  der  subchondral  ge- 
legenen spongiösen  Knochensubstanz  führen.  Durch  die  Bildung  von 
Granulationswucherungen,  die  verkäsen,  können  auch  grössere  Defecte 
im  Knochengewebe  entstehen. 


Fig.  366.  Veränderungen  der  Lunge  bei  congenitaler  Syphilis. 
a  ZeUreiches  wucherndes  Stroma.  b  Zellreiche  Granulationsherde,  c  Arterie  mit  ver- 
dickter Adventitia.  d  d.  Drüsenähnliche  Bronchien,  welche  zum  Theil  (d^  abee- 
stossenes  Epithel  und  Kundzellen  enthalten,  e  e^  Alveolen ,  welche  zum  Ineil  (c,) 
desquamirtes  Epithel  \md  Bundzellen  enthalten.  In  MüLLEB'scher  Flüssigkeit  ge- 
härteteö ,  mit  Häinatoxylin  und  Eosin  gefärbtes ,  in  Kanadabalsam  eingescSiossenes 
Präparat.    Vergr.  40. 

Die  Syphilis  kann  sowohl  durch  das  Sperma  als  durch  das  Ovulum 
auf  den  Fötus  übertragen  werden,  wobei  die  Uebertragung  von  Seiten  des 
Vaters  die  häufigere  ist.  Nach  der  Conception  kann  eine  Uebertragting 
der  Syphilis  von  der  Mutter  auf  den  Fötus  stattfinden.  Am  häufigsten 
tritt  die  Uebertragung  im  secundären  Stadium  der  Syphilis  ein.  Findet 
Infection  und  Conception  gleichzeitig  statt,  so  ist  die  Intensität  der  Er- 
krankung des  Kindes  am  grössten,  doch  können  selbst  frisch  syphilitisch 
inficirte  Eltern  gesunde  Kinder  produciren  (Neumann).  Die  in  den  ersten 
Monaten  der  Schwangerschaft  übertragene  Syphilis  der  Mutter  tödtet  das 
Kind ;  in  den  letzten  Monaten  der  Schwangerschaft  geht  die  Syphilis  in 
der  Regel  nicht  auf  das  Kind  über  (Neumann). 

Mütter,  welche  vom  Vater  inficirte  syphilitische  Kinder  gebären,  können 
selbst  gesund  bleiben.  Es  scheint  danach  eine  gewisse  Immunität  gegen 
Syphilis  vorzukommen. 
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§  185.  Der  Bacillus  leprae  (von  Armaüer  Hansen  1880  zuerst 
beschrieben)  ist  ein  kleiner,  4—6  f.i  langer,  schlanker  Bacillus,  welcher 
als  die  Ursache  des  Aussatzes  oder  der  Lepra,  auch  Elephantiasis 
Graecorum  genannt,  angesehen  wird  und  auch  constant  und  in 
grosser  Menge  in  dem  krankhaft  veränderten  Gewebe  gefunden  wird 
(Fig.  367,  Fig.  368  u.  Fig.  369). 

Die  leprösen  Erkrankungsherde  sind  im  Allgemeinen  durch  eine 
Wucherung  charakterisirt  (Fig.  367),  welche  aus  Zellen  verschiedener 
Grösse  und  aus  faserigem  Grundgewebe  besteht.  Die  Bacillen  liegen 
theils  zwischen  (e),  theils  in  den  Zellen  (c,  d)  und  häufen  sich  in  letz- 
teren meist  besonders  stark  an,  wobei  die  Zellen  mächtig  anschwellen 
(d)  und  sich  zum  Theil  in  ein-  und  mehrkernige  Riesenzellen  (Fig.  368) 
umgestalten,  welche  jeweilen  eine  grosse  Vacuole  einschliessen,  die 
grosse  Mengen  von  Bacillen  sowie  körnig-fädige  Reste  des  verflüssigten 
Protoplasmas  enthält.    Die  Kerne  erhalten  sich  eine  gewisse  Zeit  lang 
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Fig.  367. 


Fig.  368. 
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Fis,  367.  Gewebe  aus  einem  Lepraknoten,  a  Zellig  fibröses  Gewebe, 
b  Bunasellen.  c  Mittelgrosse,  d  sehr  CTOsse  mit  Bacillen  angefüllte  Bacillen,  e  Freie 
Bacillen.    Mit  Fuchsin  und  Methylenblau  behandeltes  Präparat.    Vergr.  200. 

Fig.  368.  Zwei  Biesenzellen  mit  bacillenhalti^en  Vacuolen  aus 
leprösen  Wucherungen  der  Nasenhaut.  In  Alkohol  genärtetes,  nach  Gabbet 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  400. 

und  .  sind  dabei  durch  die  bacillenhaltige  Vacuole  an  die  Peripherie 
gedrängt  Später  gehen  sie  zu  Grunde,  so  dass  alsdann  die  ganze 
Zelle  eine  bacillenhaltige  Blase  (Fig.  367  d)  darstellt.    Die  Zellen,  in 
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Fig.  369.      Schnitt    durch    einen    leprösen    Hautknoten,     a   Epidermis, 
/orium.     c   Haarbälge,      d   Lepröse    Herde    in    der   Umgebung    der  Haarbälgo. 
e  Sdiweissdrüsenkanäle.    f  Lepröse  Herde  in  deren  Umgebung.    ^Lepröse  Herde  in 


der  Umgebung  von  Schweissdrüsenknäueln.  k  Lepröse  Herde,  welche  keine  Beziehung 
zu  besonderen  Hautgebilden  erkennen  lassen,  i  Bacillenherde.  In  Alkohol  gehärtetem, 
mit  Fuchsin  und  Methylenblau  behandeltes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Prä- 
parat.   Vergr.  32. 
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denen  die   Bacillen  liegen,  sind  theils  schon  vor  der  Invasion  vor- 
handene Gewebszellen,  theils  neugebildete  Zellen. 

Die  Bacillen  sind  von  einer  Schleimhülle  umgeben  (Neisser)  und 
verhalten  sich  gegen  Farbstoff  ähnlich  wie  die  Tuberkelbacillen ,  so 
dass  zu  ihrer  Färbung  dasselbe  Verfahren  angewendet  werden  kann, 
wie  bei  der  Färbung  der  ersteren.  Um  sie  im  Gewebe  deutlich  sicht- 
bar zu  machen  und  zugleich  auch  die  Structur  des  erkrankten  Ge- 
webes zu  erkennen,  empfiehlt  es  sich  danach,  Schnitte  in  einer  Lösung 
von  Fuchsin  in  Anilinwasser  zu  färben  und  nach  Entfärbung  in  Säure 
mit  Methylenblau  zu  behandeln  (Fig.  368  u.  Fig.  369).  Die  gefärbten 
Bacillen  zeigen  oft  helle  Flecken  oder  erscheinen  aus  gefärbten  Köm- 
chen zusammengesetzt 

Nach  Bordoni-Uffreduzzi  und  Neisser  sollen  sich  die  Bacillen 
auf  Peptonglycerin-Blutserum,  auf  gelatiuirtem  Blutserum  und  auf  ge- 
kochten Eiern  züchten  lassen,  wobei  sie  zu  Fäden  von  der  vierfachen 
Länge,  die  an  den  Enden  oft  keulenförmig  angeschwollen  sind,  aus- 
wachsen.    Ob  die  Bacillen  Sporen  bilden,  ist  noch  streitig. 

Impfungen  von  Thieren  haben  bis  jetzt  sichere  positive  Erfolge 
nicht  ergeben;  es  sollen  zwar  bei  Kaninchen  am  Orte  der  Impfung 
eine  Vermehrung  der  Bacillen  und  Gewebswucherungen  sich  einstellen 
können  (Damsch,  Vossius),  doch  erhält  man  keine  über  grössere  Ge- 
biete des  Körpers  sich  verbreitende  Erkrankung.  Schottelius  und. 
Bäumler,  welche  Affen  frisch  excidirte,  lepröse  Hautstücke  und  in 
warmer  Bouillon  und  warmem  Blutserum  zu  einer  Emulsion  zerriebene, 
lepröse  Gewebsmassen  unter  die  Haut  brachten,  erzielten  kein  positives 
Resultat.  Nach  Campana  und  Wesener  werden  die  Bacillen  der  ein- 
geimpften Stücke  von  Wanderzellen  verschleppt,  verursachen  aber  keine 
specifische  Infection  und  vermehren  sich  nicht 

Ob  die  Infection  des  Menschen  durch  mittelbare  oder  unmittelbare 
Uebertragung  von  Mensch  zu  Mensch  (Neisser)  erfolgt,  oder  ob  der 
Bacillus  ausserhalb  des  Körpers  als  ein  Miasma  sich  entwickelt  (Hirsch), 
ist  noch  streitig.  Auch  hinsichtlich  der  Vererbung  sind  die  Autoren 
getheilter  Meinung.  Hirsch  hält  sie  für  sicher,  Neisser  und  Hansen 
erklären  sie  dagegen  für  sehr  unwahrscheinlich.  Vermuthlich  dauert 
es  nach  dem  Eintritt  der  Bacillen  iu  den  Körper  lange  Zeit,  bis  die 
ersten  Erscheinungen  auftreten.  Bei  der  Verbreitung  im  Körper  be- 
nutzen sie  vornehmlich  die  Lymphwege,  können  aber  auch  ins  Blut 
gelangen. 

An  der  Erkrankung  sind  in  hervorragender  Weise  die  Haut  und 
die  peripherischen  Nerven  betheiligt,  doch  können  die  Bacillen  auch 
ih  anderen  Geweben,  z.  B.  im  Hoden,  in  der  Leber,  in  den  Ganglien, 
in  der  Milz  sich  vermehren  und  damit  auch  Erkrankungsherde  bilden. 

Am  Orte  ihrer  Kolonisation  erregen  die  Bacillen  Entzündung  und 
Gewebswucherung,  wobei  sich  gefässhaltiges  Granulationsgewebe  bildet, 
das  lange  Zeit  in  einem  zellreichen  Zustande  verharrt  und  in  der  Haut 
die  Grundlage  von  Knoten  und  Wülsten,  in  den  Nerven  die  Grund- 
lage spindeliger  Verdickungen  und  die  Ursache  der  Reizung  und 
späterhin  der  Degeneration  und  Zerstörung  der  Nervenfasern  bildet 
Die  Bacillen  und  die  durch  ihre  Vermehrung  veranlassten  Gewebs- 
wucherungen gruppiren  sich  in  der  Haut  mit  Vorliebe  um  die  Haar- 
bälge (Fig.  369  d),  die  Schweissdrüsenkanäle  (f)  und  -knäuel  {g\  doch 
sind  solche  Beziehungen  nicht  bei  allen  Wucherungsherden  (A)  nach- 
weisbar.   Im  Uebrigen  können   die  Bacillen  auch  in  die  Blutgefässe, 
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die  Haarbälge  und  Schweissdrüsen  (Toüton)  vordringen  und  von  da 
an  die  Oberfläche  der  Haut  gelangen.  Innerhalb  des  Nervensystems 
finden  sie  sich  sowohl  im  Bindegewebe  als  auch  in  den  nervösen  Be- 
standtheilen,  namentlich  in  den  Ganglienzellen  (Sudakewitsch).  Die 
von  ihnen  eingenommenen  Zellen  verfallen  im  Laufe  der  Zeit  der 
Degeneration,  zuweilen  unter  hydropischer  Schwellung  und  Vacuolen- 
bildung  (Fig.  368). 

Die  durch  die  Bacillenansiedelung  hervorgerufenen  Gewebswuche- 
rungen können  nach  jahrelangem  Bestände  durch  Zerfall  und  Resorp- 
tion der  Zellen  fast  ganz  verschwinden,  doch  bleiben  Verhärtungen 
und  in  der  Haut  auch  Pigmentirungen  zurück.  Verkäsung  tritt  nie- 
mals ein. 


Fig.  370.    L conti asis  leprosa  (nach  G.  Münch). 

Die  Lepra  der  Haut  tritt  besonders  im  Gesicht,  an  den  Streck- 
seiten der  Kniee  und  der  Ellenbogen,  sowie  an  der  Rückenfläche  der 
Hände  und  Füsse  auf  und  beginnt  mit  der  Bildung  rother  Flecken, 
die  entweder  mit  Hinterlassung  von  Pigmentflecken  wieder  verschwinden 
oder  aber  zu  Knoten  von  braunrother  Farbe  sich  erheben  (Lepra 
tuberosa  s.  tuber culosa  s.  nodosa).  Im  Gebiete  der  rothen 
Flecken  enthält  das  Gewebe  bereits  grosse  Mengen  von  Bacillen 
(Philippson),  welche  zum  grossen  Theil  intravasculär  liegen,  und  es 
lässt  sich  auch  schon  die  Gewebswucherung  nachweisen.    Nach  Unter- 
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Buchungen  von  Müller  sind  auch  blasige  Eruptionen,  welche  bei  Lepra 
Torkommen    und   früher   als   Folgezustände   von   leprösen   Nervener- 


g.  371.  :    . 

<nach  G.  Münch). 


'\^J^- 


Plg.  371.  Lepra  anaesthetica  ulcerosa  des  Unterschenkeb  und  des  Fusses 


Fig.  372.  Lepra  anaesthetica  mutilans.    Partielle  Zerstörung  der  Finger, 
beschwüre  in  der  Hand  (nach  G.  Münch). 


Geschwüre  in  der' Hand  (nach 

Ziefler,  Lehrb.  d.  allgcm.  Pathol.   8.  Aufl. 
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krankungen  angesehen  wurden,  durch  die  Anwesenheit  von  Bacillen 
verursacht 

Die  Knoten  bleiben  Monate  lang  unverändert,  oder  vergrössem 
sich  und  verschmelzen  untereinander,  so  dass  mächtige  Wülste  ent- 
stehen, welche  dem  dadurch  verunstalteten  Gesicht  den  Namen  einer 
Facies  leontina  (Fig.  370)  eingetragen  haben. 

Durch  äussere  Einflüsse  kann  es  zu  Geschwürsbildungen 
kommen,  welche  keine  Tendenz  zur  Heilung  zeigen.  Neue  Knoten 
treten  jeweilen  nach  erysipelähnlichen  Röthungen  und  Schwellungen 
der  Haut  auf.  Die  Drüsen  der  Submaxillar-  und  Inguinalgegend 
schwellen  zu  mächtigen  Knoten  an. 

Die  Lepra  der  Nerven  (L.  nervorum  s.  anaesthetica) 
führt  zunächst  zu  Hyperästhesie  und  Schmerzen,  späterhin  zu  An- 
ästhesie, seltener  zu  motorischen  Lähmungen  im  Gebiete  der  afficirten 
Nerven.  Die  weiteren  Folgen  der  Nervenerkrankungen  sind  Störungen, 
die  sich  in  der  Haut  durch  Bildung  weisser  und  brauner  Flecken 
(L.  maculosa,  Morphaea  nigra  et  alba),  in  den  Knochen 
und  Muskeln  durch  Atrophie  äussern.  Da  die  Kranken  nach  Eintritt 
der  Anästhesie  sich  häufig  verletzen,  so  bilden  sich  in  späterer  Zeit 
oft  Geschwüre  (Fig.  371  u.  Fig.  372),  welche  in  die  Tiefe  greifen  und 
zu  Verlust  ganzer  Phalangen  führen  können  (Lepra  mutilans). 

Hautlepra  und  Nervenlepra  treten  meist  combinirt,  seltener  für 
sich  allein  auf.  Neben  der  Haut  und  den  Nerven  können  auch  das 
centrale  Nervensystem,  die  Schleimhäute,  die  Cornea,  der  Knorpel, 
die  Leber,  die  Milz  (Virchow),  die  Lymphdrüsen  und  die  Hoden  er- 
kranken. 

In  Europa  ist  der  Aussatz  wesentlich  auf  Norwegen,  Schweden, 
Finland,  die  Ostsee-Provinzen  von  Russland  und  die  Küsten  des 
Mittelmeeres  beschränkt.  Sehr  häufig  ist  er  in  Vorderindien,  China 
Sumatra,  Borneo,  Java,  Mexiko,  an  der  Nord-  und  Ostküste  von  Süd- 
amerika, in  Ober-  und  Niederguinea,  in  Capland  und  an  der  Nordküste 
von  Asien.] 
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§  186.  Der  Bacillus  mallei  ist  ein  von  Löppler,  Schütz  und 
Israel  in  Rotzherden  entdeckter,  später  von  Weichselbaum,  Kitt 
und  Anderen  bestätigter  und  untersuchter  Bacillus,  welcher  als  die 
Ursache  des  Kotzes  und  der  TTumikranklieit  (Malleus,  Malias- 
mus),  einer  contagiösen  Pferdekrankheit,  welche  beim  Menschen  nur 
durch  Uebertragung  von  Pferden  vorkommt,  anzusehen  ist. 

Die  ßotzbacillen  sind  sehr  kleine,  schlanke  Stäbchen,  welche  in 
den  Erkrankungsherden  theils  zerstreut,  theils  in  kleinen  Haufen  bei- 
sammen liegen.  Zur  Färbung  wird  namentlich  alkalisches  Methylen- 
blau oder  Gentianaviolett  angewendet 

Die  gefärbten  Bacillen  zeigen  oft  helle  Flecke,  die  von  Manchen 
als  Sporen,  von  Löffler  als  Abstierbeerscheinungen  gedeutet  werden» 
Sie  kommen  namentlich  in  den  Rotzherden,  zu  Zeiten  indessen  auch 
im  Blute  (Löffler,  Kitt)  des  erkrankten  Individuums  vor. 

Die  Bacillen  wachsen  bei  Temperaturen  von  30—40®  sowohl  auf 
erstarrtem  Blutserum  als  auf  gekochten  Kartoffelscheiben  und  auf  Kar- 
toffelbrei und  bilden  auf  letzteren  bernsteingelbe,  später  roth  werdende 
Ueberzüge  von  Bacillen.  Auf  Blutserum  bilden  sie  kleine,  gelblich 
durchscheinende,  später  milchig-weiss  werdende  Tröpfchen.  Auf  Agar- 
Agar  sind  die  Kolonieen  grauweiss.  Ob  die  Bacillen  Sporen  bilden^ 
ist  nicht  sichergestellt. 

Getrocknete  Bacillen  gehen  meist  schon  nach  wenigen  Wochen  zu 
Grunde,  Kulturen  werden  schon  durch  einmaliges  Aufkochen,  sowie 
durch  eine  Erhitzung  auf  55**  während  10  Minuten  (Löffler)  steril. 
Sublimat  in  einer  Lösung  von  1 :  5000  tödtet  die  Rotzbacillen  sichet 
in  2  Minuten. 

Für  Uebertragungen  sind  Pferde,  Esel,  Hammel,  junge  Hunde^ 
Ziegen,  Katzen,  Meerschweinchen  und  Feldmäuse  geeignet.  Feldmäuse 
sterben  nach  subcutanen  Impfungen  innerhalb  8  Tagen  und  zeigen 
alsdann  die  Milz  oder  die  Leber  von  kleinen,  bacillenhaltigen,  zelligen 
Knötchen  durchsetzt  (Flügge).  Beim  Meerschweinchen  entstehen  am 
Orte  der  Impfung  Geschwüre,  sowie  Schwellungen  der  benachbarten 
Lymphdrüsen.  Weiterhin  können  sich  auch  Knoten  in  inneren  Organen, 
sowie  Nasengeschwüre   bilden.    Bei  Pferden   und  Eseln  lässt  sich  ein 
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typischer  Rotz  erzielen.    Rinder,  weisse  Mäuse  und  Hausmäuse  sind 
unempfänglich. 

Das  gewöhnliche  Atrium  der  Ansteckung  bei  Pferden  ist  die 
Schleimhaut  der  Nase,  ihr  folgen  die  Erkrankung  der  Submaxillar- 
drüsen  und  im  weiteren  Verlaufe  Metastasen  verschiedener  Organe. 
In  der  Nasenschleimhaut  bilden  sich  in  Folge  der  Infection  entweder 
diffuse  zellige  Infiltrationen  der  Schleimhaut,  oder  aber  hirsekorn- 
bis  erbsengrosse ,  subepithelial  gelegene  Knötchen,  die  den  Lupus- 
knötchen  ähnlich  sehen.  Bei  dem  chronischen  Wurm  der  Haut  ent- 
wickeln sich  grössere  Knoten,  welche  zu  wurmartigen  Strängen  sich 
aneinanderreihen. 

Die  Knötchen  der  Schleimhaut  sind  sehr  hinfällig.  Die  Zellen, 
aus  denen  sie  sich  zusammensetzen,  tragen  durchgehends  den  Cha- 
rakter lymphatischer  Elemente  oder  von  Eiterkörperchen.  Durch  Zer- 
fall, Erweichung  und  Vereiterung  der  Knötchen  bilden  sich  Geschwüre 
mit  gelblich  infiltrirtem  Grunde.  Dieselben  vergrössern  sich  durch 
fortgesetzte  knötchenförmige  oder  mehr  diffuse  Infiltration  und  nach- 
folgenden Zerfall  am  Rande,  sowie  durch  Confluenz  benachbarter  Ge- 
schwüre. Pferde,  die  an  Rotz  gefallen  sind,  besitzen  in  der  Schleim- 
haut der  Nasenscheidewand  oft  sehr  umfangreiche,  unregelmässig  ge- 
staltete, buchtige  Geschwüre  mit  zerfressenen  Rändern  und  grau-  und 
gelbbelegtem  Grunde  neben  zahlreichen  kleinen  lenticulären  Ulcera- 
tionen  und  grauen  oder  gelblichen,  dem  Zerfall  nahestehenden  knötchen- 
förmigen Herden.  Der  ganze  Process  steht  den  eiterigen  Entzündungen 
sehr  nahe.  Die  Heilung  der  Geschwüre  erfolgt  unter  Bildung  strah- 
liger Narben. 

Die  Lymphdrüsen  am  Halse  sind  constant  entzündlich  geschwellt. 
Von  den  inneren  Organen  erkrankt  namentlich  die  Lunge.  Sie  ent- 
hält entweder  Knoten  mit  verkästem  und  zerfallendem  Centrum  und 
grauer,  zellreicher  Peripherie,  oder  aber  lobuläre  pneumonische  Herde, 
die  entweder  ein  hellgraues,  oder  aber  ein  mehr  hämorrhagisches  Aus- 
sehen haben,  oder  durch  fettige  und  käsige  Metamorphose  opak-gelb- 
lichweiss  geworden  sind.  Mitunter  enthalten  auch  die  Schleimhäute 
des  Darmtractus  Knoten  verschiedener  Grösse,  theils  hellgrau  und 
dann  aus  zellreichem  Gewebe  bestehend,  theils  opak-gelbweiss,  verkäst 
oder  der  Vereiterung  nahe. 

Bei  dem  Wurm,  der  meist  einen  chronischen  Verlauf  hat,  bilden 
sich  in  der  Haut  und  den  Muskeln  Knoten,  die  aus  kleinzelligem  Ge* 
webe  bestehen,  das  später  regressive  Metamorphosen  eingeht,  verkäst 
und  zerfällt. 

Beim  Menschen  geht  die  Infection  mit  Rotzgift  meist  von  kleinen 
Hautverletzungen  aus,  kann  aber  auch  in  den  an  die  Haut  angren- 
zenden Schleimhäuten  primär  auftreten.  In  der  Haut  und  dem  sub- 
cutanen Gewebe  bilden  sich  carbunculöse  und  phlegmonöse  Entzün- 
dungen mit  Ausgang  in  Abscedirung,  knotige,  vesiculöse  und  pustulöse 
Exantheme,  eiterige  Lymphgefäss-  und  Lymphdrüsenentzündungen.  In 
Schleimhäuten  der  Respirationswege  treten  Katarrhe  auf,  und  es  bilden 
sich  vereiternde  Knötchen  und  Knoten,  die  Geschwüre  hinterlassen. 
In  inneren  Organen  bilden  sich  metastatische,  kleinzellige  Knötchen 
mit  Neigung  zur  Vereiterung,  oder  auch  umfangreichere  eiterige  Infil- 
trationen und  Abscedirungen ,  so  namentlich  in  den  Muskeln.  Bei 
chronischem  Wurm  bilden  sich  mitunter  grosse  Haut-  und  Muskel- 
knoten, welche  durch  ihren  Zerfall  Veranlassung  zu  schwer  heilenden 
Geschwüren  geben. 
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Zur  Färbung  der  Rotzbacillen  (Löefleb)  kommen  die  Oewebsschnitte 
einige  Hinuten  in  eine  Kalilösung  von  1 :  10000,  dann  einige  Minuten  in 
eine  alkalische  Methylenblaulösung  (3  ccm  einer  Lösung  von  Kali  1 :  10000 
und  1  ccm  einer  alkoholischen  Methylenblau-  oder  G-entianaviolettlösung) 
und  werden  dann  wenige  Minuten  in  einer  Flüssigkeit,  die  aus  10  ccm 
Aq.  dest.,  2  Tropfen  schwefeliger  Säure  und  1  Tropfen  ö^^/^-iger  Oxalsäure 
besteht,  entf^bt. 

Nach  Untersuchungen  von  Kalning  und  Preusse  lässt  sich  aus  Rotz- 
baciUenkulturen  ein  wirksames  Gift,  das  Mal  lein,  extrahiren,  welches, 
rotzkranken  Pferden  in  kleinen  Dosen  injicirt,  fieberhafte  Temperatur- 
steigerung verursacht  und  als  diagnostisches  Hülfsmittel  verwerthet  werden 
kann  (vergl.  Johne  1.  c). 

Literatur  über  Botz  und  Rotzbacillen. 

BabM,  Obtervaäotu  nur  la  morve,  Ar^.  de  mid,  emp,  Ul  1891,   tmil  Ann,  de  VTn$t,  de  path. 

de  Boueareit  II  1898. 
BMf,  Die  Bottdnrankheit  der  Pferde,  D,  ZeiUchr,  /.  Thiermed.  XIX  1898  (Lit.), 
Banmgarten,  Zur  Frage  d.  J^eiMldung  bei  BoizbaeHten^  Oeniralbl.  /.  BakL  III  1888. 
Bollii^er,  v.  Ziemnen'i  Handb.  d.  epec.  Paih,  3.  Bd. 

Bordoiii-XIArediiiti,   Ueber  die  KuUmr  der  BottAaeiOeHy  ZeiUehr.  f,  Hpg,  III  1888. 
Cad^ao  ei  Mal«t,  £tude  eapSrim,  de  la  tranumienim  de  la  merve  pmr  oemtagion  mddiate  ou  par 

infectiont  Bevue  de  wUd,  VII  1887. 
Xb«r,  ÜAer  Botzlymphe  {Mallem),  OefüraOH.  /.  BaJU,  XI  1898. 
Tcnrnreti  e  Onamimri,  Bepra  um  eaeo  di  marva  neU*  tumOy  AtH  deUa  B  Acead.  Med,  di  Borna 

III  1886—87. 
Ting^Tt  Zur  Frage  der  ImmutdtiU  «.  der  Phagocytoee  Min  Batm,  Beitr.  v.  ZiegUr  VI  1889. 
eiater,  Ueber  die  Rotakrankheit  beim  Meneehen,  I.-D,  Breilau  1876. 

Hartge,  Ein  FaU  v.  MaBeue  humidut  beim  Mentehen,  Si,  Petersb.  med.  Woehenechr.  1890. 
Jakowski,  Chron.  Boin  beim  Menteken,  Zeüsehr.  f.  kUn,  Med  XVII  1891. 
Jolme,  Betmltate  der  in  Saeheen  vcrgenowmenen  MaHeSn^Botmmp/wigen  bei  Pferden,  D.  Zeiteehr. 

/.  Thiermed.  XIX  1893. 
Xarnig,  Ein  FaU  v.  chranitehem  Botm  beim  Meneehen,  Zeiteehr,  /.  klin.  Med.  XIII  1887 
KiU,  Impfrotn  bei  Waldmäueen,  Ceniralbl,  f.  Baki,  II  1887. 
EnuBifeld,  Zur  Kenntnite  dee  BoinbaeillMt,  Ceniralbl.  /.  Bakt.  II  1887. 
Xfltfener,  Bot»  beim  Meneehen,   Vireh.  Areh.  89.  Bd.  1867. 
LdoUinehe  et  Montana,  ^t.  tur  Vanat.  pathol.  de  la  morve  pulmonmire,  Ann.  de  PJnet,  Pa*tew 

VII  1898. 
L5ffler,  Die  Aetiologie  der  Botakrankheit,  Arb.  a.  d.  Kaie.  OuundbeiteanUe  I  1886. 
Fflttg,  Zw  pathoL  Zootomie  d.  Lungenrotaei^  Leipzig  1877. 
Pftti,  Die  Seuchen  und  Berdekrankheiten,  ShittgaH  1888. 
Btravs,  Ettaie  de  vaecination  contre  la  morve,  Areh,  de  mid  eaop,  I  1889. 
Stniek,  D.  med,   Woehentchr,  1888  No,  62,  und  ForUehr.  d.  Med.  I 
Tedeiehi,  Botmneningitit,  Vir  eh.  Areh.  130.  Bd.  1892  {    Wirkung  d.  Einimpfung  du  BoUe»  in 

die  Nerveneentra,  Beitr.  v.  Ziegler  XIII  1898. 
WattlUdr,  D,  med.    Woehensehr.  1883. 
WdohMlbaiim,  Aeiiol.  d.  Botsiet,   Wütelehiffer^e  med,   Woehenechr.  1885. 

§  187.  Als  Bacillen  des  Bhlnoskleroms  (Fig.  373)  sind  von 
Frisch,  Pellizari,  Chiari,  Cornil,  Alvarez,  Körner,  Paltauf, 
V.  EiSELSRERG,  DiTTRiCH  und  Anderen  kurze,  an  den  Enden  abge- 
rundete Stäbchen  beschrieben,  welche  in  den  als  Rhinosklerom 
oder  Skleroma  respiratorium  (Bornhaüpt,  Wolko witsch)  be- 
zeichneten Bildungen  beständig  yorkommen  und  danach  auch  als  die 
Ursache  derselben  angesehen  werden.  Färbungen  gelingen  am  besten 
mit  Methylviolett,  in  dem  man  die  Schnitte  24—48  Stunden  liegen 
lässt  Nach  der  Färbung  werden  die  Schnitte  mit  Jodwasser  behandelt 
oder  1—3  Tage  in  absoluten  Alkohol  gelegt. 

Die  Bacillen  besitzen  grösstentheils  eine  hyaline  Hülle.  Nach 
Paltaüf,   V.  EiSELSRERG,  DiTTRiCH ,  WoLKOWiTSCH  und  Anderen 
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lassen  sie  sich  auf  Blutserum,  Gelatine,  Agar-Agar  und  Kartoffeln 
kultiviren  und  bilden  dabei  ebenfalls  Kapseln  (Fig.  373).  In  Bouillon 
kultivirt,  zeigen  sie  dagegen  keine  Kapseln  (Dittrich).  Stichkulturen 
in  Gelatine  sehen  den  Nagelkulturen  der  FRiEDLÄNDER'schen  Pneu- 
moniebacillen  sehr  ähnlich,  sind  aber  grauweiss  durchscheinend  und 
nicht  gesättigt  weiss.  Die  Bacillen  färben  sich  leichter  als  die  Pneu- 
moniebacillen  und  färben  sich  auch  nach  der  GRAM'schen  Methode. 
Stepanow  beobachtete  bei  Impfungen  im  Auge  von  Meerschweinchen 
fortschreitende  Entzündungen  und  Granulationswucherungen,  welche 
die  Bacillen  und  hyalin  degenerirte  Zellen  enthielten. 

^vr#V.'|  Fig.  373.    Bacillen  des  Bhinoskleroms  aus  einer  3  Tage 

^>  v^'l^  »iten  Kultur  auf  Agar-Agar  (Präp.  von  Stepanow).   Mit  Gentiana- 

A*^J'jr#*  violett  gefärbtes^  mit  Nelkenöl  und  Xylol  entfärbtes,  in  Kanada- 

<y^V^  balßain  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  750. 

Das  Rhinosklerom  ist  eine  hauptsächlich  im  östlichen  Oester- 
reich  und  im  südwestlichen  Russland  vorkommende,  vereinzelt  auch  in 
Schlesien,  Italien,  Egypten,  Belgien,  Schweden,  der  Schweiz  und  in 
Centralamerika  beobachtete  chronische,  über  viele  Jahre  sich  hin- 
ziehende progressive  Gewebserkrankung,  welche  (Wolko witsch)  ge- 
wöhnlich in  der  Nase,  selten  im  Rachen,  oder  im  Kehlkopf  oder  im 
Gaumen  beginnt  und  von  da  auf  die  benachbarten  Theile,  äussere 
Nase,  Lippen,  Thränenkanal,  Trachea  etc.  übergreift  An  der  Nase  ist 
sie  durch  eine  bald  diifuse,  bald  wulstige  und  knotige  Verdickung  der 
Nasenwände  charakterisirt,  wobei  die  äussere  Haut  eine  röthliche  oder 
braunroüie  Färbung  annimmt,  starr  und  rissig  wird  und  sich  mit 
Schuppen  bedeckt  Im  Rachen  und  den  Respirationswegen  bilden  sich 
bald  derbe,  knorpelharte  Infiltrate,  bald  schrumpfendes  Narbenge  webe. 
Die  Infiltrate  können  sowohl  in  Form  von  Knötchen  und  Knoten  als 
auch  von  Wülsten  und  Platten,  bald  auch  mehr  in  diffuser  Ausbreitung 
auftreten.  Durch  Uebergang  der  Infiltratbildung  in  narbige  Schrumpfung 
können  in  den  befallenen  Organen  hochgradige  Verunstaltungen  ent- 
stehen. Tiefgreifender  Gewebszerfall  fehlt,  es  können  sich  dagegen 
oberflächliche  Ulcerationen  bilden.  Das  infiltrirte  Gewebe  sieht  auf  dem 
Durchschnitt  meist  gelblich,  speckig  aus,  zeigt  aber  auch  nicht  selten 
eine  graue  oder  grauröthliche  Färbung.  Das  Gewebe  der  erkrankten 
Stellen  besteht  theils  aus  Granulationswucherungen,  theils  aus  faserigem 
Bindegewebe.  Reichen  die  ersteren  bis  an  die  Epitheldecke,  so  treten 
theils  Wucherungen,  theils  Degenerationsvorgänge  an  den  Epithelzellen 
auf,  von  denen  die  letzteren  durch  Bildung  von  Vacuolen  und  durch 
eine  Durchsetzung  mit  Rundzellen  charakterisirt  sind.  Nach  Ste- 
panow können  die  Vacuolen  Bacillen  enthalten. 

Das  Granulationsgewebe  selbst  zeigt  an  manchen  Stellen  keine  be- 
sonderen Eigenthümlichkeiten,  bietet  vielmehr  Verhältnisse,  wie  man 
sie  auch  bei  anderen  entzündlichen  Infiltrationen  und  Wucherungen 
des  Bindegewebes  vorfindet  Andere  Stellen  schliessen  dagegen  eine 
mehr  oder  minder  grosse  Zahl  mit  einer  Vacuole  versehener  oder  voll- 
kommen vacuolär  degenerirter  oder  auch  netzartig  structurirter  Zellen 
ein,  in  deren  Lücken  sich  Bacillen  nachweisen  lassen  (Fig.  374),  welche 
zum  Theil  Schleimhüllen  besitzen.    Es  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln, 
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dass  die  in  den  Zellen  erfolgende  Vermehrung  der  Bacillen  auch  die 
Ursache  der  Degeneration  der  Zellen  ist. 

Neben  den  vacuolär  degenerirten  Zellen  kommen  sodann  auch 
verschieden  gestaltete,  hyalin  degenerirte  Zellen  (Fig.  375  a,  6,  c,  d,  e) 
vor,  welche  ebenfalls  zum  Theil  kapsellose  oder  kapselhaltige  Bacillen 
oder  auch  kokkenartige  Gebilde  einschliessen  und  durch  Verlust  des 
Kerns  sich  in  kernlose  homogene  Schollen  (d)  umwandeln  können. 
Endlich  finden  sich  auch  Zellen,  welche  hyaline  Kugeln  einschliessen 
(Fig.  375  f,  g),  sowie  frei  im  Gewebe  liegende  hyaline  Kugeln  (h). 
An  Stellen,  welche  noch  nicht  in  narbiger  Rückbildung  begriffen  sind, 
können  die  hyalinen  Bildungen  in  grosser  Zahl  vorhanden  sein. 


Fig.  374.  Schnitt  aus  Rhinoskleromgewebc ,  mit  zahlreichen  va- 
cuolär degenerirten  Zellen,  die  Bacillen  einschliessen  (Präp.  von  Ste- 
PAKOW).  In  Osmiumsaure  fixirtes,  mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  ein- 
geschlossenes Präparat.    Vergr.  400. 

Fig.  375.  Hyalin  entartete  Zellen  und  hyaline  Kuj^eln  aus  Bhino- 
skleromgewebe  des  Stimmbandes  und  der  Nase  (Prap.  von  Stefano w). 
a  b  e  d  Hyalin  entartete  ZeUen  mit  kleinen  BaciUcn.  e  Hyaline  ZeUe  mit  Kapsel- 
badllen.  f  g  Zellen  mit  hyalinen  Kugeln,  h  Freie  hyaline  Kugeln,  a  b  e  d  Mit 
LoFFLEB'scher  Lösung ,  e  mit  Hämatoxylin ,  f  g  h  mit  Fuchsin  gefärbtes  Präparat. 
Vergr.  500. 

Als  Bacillus  xertsis  wird  von  Leber,  Küschbert,  Retmond,  Colo- 
MiATTi,  Schleich  und  Nbisseb  ein  Spaltpilz  beschrieben,  der  bei  der 
Xerosis  conjunctivae  vorkommt  und  in  kurzen  Stäbchen  auftritt.  Die 
Affection  besteht  in  einer  oberflächlichen,  einer  Eintrocknung  ähnlich 
sehenden  Erkrankung  des  Epithels  der  Conjunctiva  bulbi,  wobei  die  Con- 
junctiva  ihren  Glanz  verliert  und  sich  mit  kleinen,  weissen,  fettartigen 
Schüppchen  bedeckt.  Die  Schüppchen  bestehen  aus  verhornten  und  fettig 
degenerirten  Epithelzellen,  freien  Fetttropfen  und  Spaltpilzen.  Die  patho- 
gene  Bedeutung  der  Bacillen  ist  noch  nicht  sichergestellt  und  wird  von 
manchen  Autoren  bezweifelt. 

Literatur  über  Rhinosklerom  und  dessen  Bacillen. 
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Kenntniue  d.  Aetiologü  eU.y  CtntralU.  f.  Bakt.  I  1887. 
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Triseh,  Zur  Jeüologie  des  RhinotlUenms,  Wien,  med,  Wochensehr.  1882. 
lattagar,  Das  ßlslerom  d,  ßchUiwüuiut  d.  Nass  stc,  Wien  1892. 
Uhnar»  Vtrsin  f.  tau.  Msd  in  Berhn  1886. 
Laag,  CT«^  BhmoshUrom,    Wien,  med.  Wochensehr.   1883. 

MibSUi,  Btitr.  s.  Histologis  des  Rhüiosklerams,  MonaUh,  /.  |>raK  2)«rm.  VIU  1889. 
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Pmltaaf.  Aetiotoffie  des  Skieroms,   Wien.  hUn,  Wochensehr,  1891  u.  1892. 
PalUnf  «.  ▼.  EUalsberg.  Zur  Aetiologie  des  Rhtnoskleroms,  ^^ortschr,  d.  Med,  IV  1886. 
^wlowiky,  Ueb,  d,  AeUologie  des  Bhimoshleroms,  CentraUbl.  f.  aUg.  Path,  I  p.  601. 
Pellitari,  Ü  Binosderoma,  Firtwte  1888. 
8t«paB0W,  üeber  die  Impfmngen  des  BkinoshUroms,  OentrMl.  /.  BaM,  V  1889  $  Zur  AeÜologie 

des  Slderoms,  MonaUsehr,  /.  Ohrenheitk,  1898. 
WolkowitMh,  Histologie  und  parasitäre  Natur  des  BhinosÜeroens^   Centralhl,  /.  d.  tned,   Wiss* 

1886;  Das  BhmosiUromf  LangenheeVs  Arch,  88.  Bd.  1889. 
Zftgari,  Bieerehe  etiol.  stU  rinoseleromaj  Oiom,  interna»,  deUe  8e.  Med,  1889. 

Literatur  über  Xerosis  und  Xerosebacillen. 

Xrnit,  üeher  den  Baeähu  xerosis  u.  seine  SporenbUdungt  Zeitsehr,  /.  Hgg,  IV  1888. 
NaitMrf   Versuche  über  die  Sporenbildung  bei  Äerosebaeülen^  Zeüsekr,  f.  Hyg.  IV  1888. 
Sehliike,    Der  lerosebaeiUus^   Histor,  Beferat  über  die  Arbeiten  von  Franke,  FrMui^  Homer, 

Kuschberi,  Leber,  Neisser,  Beymond,  Colomiatti,  CentralU,  /.  Bakt.  I  1887. 
Schreiber,  üeber  die  Bedeutung  der  sog.  XerosebaeiUen^  Fortschr.  d.  Med.  1888. 

§  188.  Der  Bacillos  des  Rauschbrandes  (Bact4rie  du  charbon 
symptomatique)  ist  ein  3 — 5  fn  langes  und  0,5—0,6  fi  dickes,  an  den 
Enden  abgerundetes,  zu  Zeiten  mit  Eigenbewegung  begabtes  Stäbchen 
(Fig.  376  c,  e,  A),  welches  nach  Untersuchungen  von  Bollinger,  Feser, 
Arloing,  Cornevin,  Thomas  und  Anderen  bei  Rauschbrand  stets 
vorkommt. 

Der  Rauschbrand  tritt  namentlich  bei  jungen  Rindern  und  Läm* 
mern  auf  und  führt  meist  innerhalb  von  zwei  Tagen  zum  Tode.  Ana- 
tomisch ist  er  durch  eine  tumorartige  Schwellung  der  Haut  charak- 
terisirt,  welche  durch  Exsudation  einer  blutig -serösen  Flüssigkeit  in 
das  subcutane  und  intermusculäre  und  musculäre  Bindegewebe  sowie 
durch  Gasentwickelung  an  der  erkrankten  Stelle  bedingt  ist.  Bacillen 
finden  sich  sowohl  im  Gebiete  der  Exsudation  und  der  Gasentwicke- 
lung, als  auch  in  der  Milz  und  der  Leber.  Mit  GRAM'sccher  Methode 
werden  sie  nicht  gefärbt 

Nach  Arloing,  Cornevin  und  Thomas  lassen  sich  die  Bacillen 
in  Hühnerbouillon,  der  etwas  Glycerin  und  Eisensulfat  zugesetzt  ist, 
unter  Luftabschluss  züchten.  Kitasato  und  Kitt  kultivirten  sie  in 
Meerschweinchenbouillon,  Agar  und  Gelatine  unter  Sauerstoffabschluss. 
Sie  wachsen  am  besten  bei  36  ® — 38  ®  0  und  bilden  in  der  Mitte  oder 
nahe  an  den  Enden  der  Stäbchen  Sporen,  wobei  die  Stäbchen  etwas 
aufgetrieben  werden.  Zusatz  von  Zucker  oder  Glycerin  zu  den  Nähr- 
substraten befördert  das  Wachsthum.  Impft  man  Rinder  und  Schafe 
mit  Bacillen,  die  durch  Erhitzen  geschwächt  sind,  so  gelingt  es,  die- 
selben immun  gegen  die  virulenten  Bacillen  zu  machen  (vergl.  §  29). 
Empfänglich  für  Rauschbrandbacillen  sind  Rinder,  Schafe,  Ziegen, 
Kaninchen ,  Meerschweinchen ,  Schweine ,  Hunde ,  Katzen ,  Hühner ; 
schwarze  Ratten  sind  immun,  Pferde  und  Esel  nehmen  eine  Mittel- 
stellung ein. 

Impft  man  Meerschweinchen  mit  virulentem  Material,  z.  B.  mit 
eingetrocknetem   Muskelsaft  an   Rauschbrand  zu   Grunde  gegangener 
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Binder,  so  stellt  sich  sehr  bald  eine  von  der  Impfstelle  ausgehende, 
rasch  fortschreitende  Schwellung  ein,  welche  durch  eine  Durchtränkung 
des  Gewebes  mit  blutiger  Oedemflüssigkeit  bedingt  ist  Die  Bacillen 
verbreiten  sich  im  Gewebe  ausserordentlich  rasch,  namentlich  im  sub- 
cutanen und  intermusculären  Gewebe  (Fig.  376),  und  dringen  auch  in 
die  Muskeln  ein.  Sie  verursachen  schwere  Gefössläsionen,  denen  zu- 
folge es  zu  Blutungen  (Fig.  376  f)  und  zu  Ausschwitzung  seröser 
Flüssigkeit,  nach  einiger  Zeit  auch  zu  einer  reichlichen  Emigration 
von  Leukocyten  kommt.  Meerschweinchen  gehen,  nachdem  sich  die 
Schwellung  über  einen  Theil  des  Körpers  ausgedehnt  hat,  gewöhnlich 
am  2.  oder  3.  Tage  zu  Grunde.  Das  Blut  bleibt  gewöhnlich  frei  von 
Bacillen.    Sporen  werden  im  lebenden  Körper  nicht  gebildet 


^    :i^ 
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Fig.  376.  Schnitt  durch  einen  mit  Rauschbrandbacillen  inficirten 
Muskel  des  Bauches  eines  vor  36  Stunden  geimpften  Meerschwein- 
chens, a  Normale  Muskelquerschnitte.  b  Normales  Perimysium  intemum.  e  Ba- 
dllenhaltiges  Perimysium  intemiun.  d  Yenenquerschnitt.  e  Von  Bacillen  durch- 
setzte Venenwand.  /  Hämorrhagie.  g  Zerfallende  Muskelsubstanz.  h  Muskelschläuche 
mit  zerfallender  contractiler  Substanz  und  Bacillen.  In  Alkohol  gehärtetes,  mit 
Oentianaviolett  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  80. 

Als  Bacillus  des  Sehwelnerothlaiifes  sind  vor  einigen  Jahren 
von  LoEPFLBR,  Lydtin,  Schottelius  und  Schütz  0,6—1,8  /£  lange 
Bacillen  beschrieben  worden,  welche  nach  den  üntersuchungsergeb- 
nissen  mit  Sicherheit  als  die  Ursache  des  Schweinerothlaufes 
(Rouget  du  porc)  angesehen  werden  können. 

Der  Rothlauf  tritt  namentlich  bei  jüngeren  Schweinen  edlerer 
(englischer)  Rassen  auf,  während  die  gemeinen  Rassen  ganz  oder 
nahezu  immun  sind.  Die  Krankheit  ist  durch  Fieber  sowie  durch  das 
Auftreten  rother,  später  braun  werdender  Flecken  an  Hals,  Brust  und 
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Bauch  charakterisirt  Zuweilen  treten  auch  Darmblutungen  auf.  Mehr 
als  die^Hälfte  der  inficirten  Thiere  geht  zu  Grunde,  und  zwar  meistens 
in  wenigen  Stunden  oder  innerhalb  4  Tagen.  Die  Section  ergiebt 
Schwellung  und  da  und  dort  auch  blutige  Infiltration  der  Schleim- 
haut des  Darmes,  Follikelschwellung  und  Geschwüre,  namentlich  in 
der  Ileocoecalgegend,  Schwellung  der  mesenterialen  Lymphdrüsen,  Pe- 
techien in  den  serösen  Häuten. 

Die  Bacillen  finden  sich  sowohl  im  Blute,  als  auch  in  den  Lsrmph- 
drüsen,  den  Muskeln,  der  Milz  und  den  Nieren,  wo  sie  indessen 
ebenfalls  in  den  Gefässen  liegen.  Die  meisten  sind  frei,  einige  in 
Leukocyten  eingeschlossen.  Sie  lassen  sich  nach  Gram 'scher  Methode 
färben. 

Züchtungen  gelingen  bei  18 — 40  ®  sowohl  in  Bouillon  als  in  Fleisch- 
infuspeptongelatine,  Blutserum  und  saurer  Milch,  die  Vermehrung  der 
Bacillen  erfolgt  dabei  stets  in  der  Tiefe  des  Nährsubstrates. 
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Fig.  377.     Plattenkultur-des   Bacillus   der   Schweineseuche  (nach 

SCHOTTELIUSJ. 

In  Gelatine,  die  auf  Platten  ausgegossen  ist,  bilden  sich  eigen- 
thtimliche  strahlige  und  verästigte  Figuren  (Fig.  377).  In  Sti<5hkulturen 
(Taf.  I,  Fig.  2)  wachsen  vom  Stichkanal  aus  nach  allen  Seiten  weiss- 
liche  Strahlen  in  die  Gelatine,  den  Borsten  einer  Gläserbürste  ähnlich. 
Die  Bacillen  können  in  Kulturen  Scheinfäden  bilden.  Glänzende  Kügel- 
chen,  die  sie  zum  Theil  einschliessen,  werden  als  Sporen  angesehen. 
Mit  rein  gezüchteten  Bacillen  lässt  sich  bei  empfänglichen  Schweinen 
wieder  Rothlauf  erzeugen.  Hausmäuse  und  Tauben  sterben  2 — 4  Tage 
nach  der  Impfung,  und  ihr  Blut  enthält  reichlich  Bacillen. 

Bei  Kaninchen  entsteht  nach  der  Impfung  eine  erysipelähnliche 
Entzündung,  der  endweder  eine  AUgemeininfection  mit  tödtlichem  Aus- 
gang oder  Heilung  nachfolgt.  Meerschweinchen  und  Hühner  sind 
immun. 

Nach  Untersuchungen  von  Pasteur  und  Thuillier,  die  von 
ScHOTTELius  uud  ScHÜTZ  bestätigt  werden,  nimmt  die  Giftigkeit  des 
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Bacillus  fQr  Schweine  bei  fortgesetzter  üeberimpfung  auf  Kaninchen 
ab.  Empfängliche  Schweine,  mit  dieser  Vaccine  geimpft,  gehen  an 
der  Impfling  nicht  mehr  zu  Grunde  und  werden  danach  immun  gegen 
die  vollkommen  virulenten  Bacillen. 

Der  Bacillus  der  Htthnercholera ,  einer  auch  als  Geflügel- 
typhoid  bezeichneten  und  bei  Hühnern  epidemisch  auftretenden 
Krankheit,  ist  ein  kleiner,  1 — 1,2  /i  langer,  in  der  Mitte  oft  etwas  ein- 
geschnürter Bacillus,  der  zuerst  von  Perroncito,  dann  von  Toussaint, 
Pasteur,  Rivolta,  Marchiafava,  Celli  und  Kitt  untersucht  wor- 
den ist  Die  Krankheit  ist  klinisch  durch  grosse  Mattigkeit  und 
Schlafsucht,  zuweilen  auch  durch  diarrhoische  Darmentleerungen,  ana- 
tomisch durch  Milz-  und  Leberschwellungen,  Hämorrhagieen  und  Ent- 
zündungen des  Darmes,  häufig  auch  durch  Pleuritis  und  Pericarditis 
ausgezeichnet 

Die  Bacillen  finden  sich  im  Blute  und  danach  auch  in  den  Gapil- 
laren  der  verschiedenen  Gewebe.  Sie  lassen  sich  sowohl  in  Nähr- 
gelatine,  Blutserum  und  neutralisirter  Bouillon  als  auch  auf  Kartoffeln 
züchten  und  bilden  weissliche  Kolonieen.  Durch  Impfung  oder  Ver- 
fütterung  der  Bacillen  lässt  sich  bei  Hühnern  typische  Hühnercholera 
erzielen,  und  es  sind  auch  Tauben,  Sperlinge,  Fasanen,  Kaninchen  und 
Mäuse  für  die  Bacillen  empfänglich.  Bei  Schafen,  Pferden  und  Meer- 
schweinchen erhält  man  an  der  Impfstelle  Abscesse. 

Nach  Lobpflbr  (Untersuch,  üb.  Schtveinerothlauf,  Arbeiten  a,  d,  K  öe- 
swtdheitsamte  I  1886)  und  Schütz  (lieber  die  Schweineseuche,  Ärb,  a,  d.  K, 
Oesundheüsamte  1 1886)  ist  die  in  Deutschland  vorkommende  Schweine- 
seuche (die  früher  vielfach  mit  dem  Rothlauf  zusammengeworfen  wurde) 
durch  einen  Bacillus  verursacht,  der  mit  dem  Hühnercholerabacillus  grosse 
Aehnlichkeit  hat. 

Die  amerikanische  Schweineseuche,  von  der  zwei  Formen, 
die  Hogcholera  und  die  Swine  plague,  unterschieden  werden,  soll 
nach  Salmon,  BiLLiNOs  und  Smith  (vergl.  Jahresber.  v,  Baumgabtbn  1886 — 1893 
und  Gentrdibl.  f.  Bakt.  1887 — 1894)  durch  verschiedene  Bacillen  verursacht 
werden.  Sblander  (Die  Bakterien  der  Schvmnepest  ^  GentrcUbl  f,  Bakt,  III 
1888)  hält  ebenfalls  einen  Bacillus  für  den  Erreger  einer  Schweineseuche, 
die  in  Schweden  und  Dänemark  gewüthet  hat  und  als  Swinp^st  be- 
zeichnet wird. 

Im  Uebrigen  sind  auch  sonst  vielfach  Bacillen  als  die  Erreger  von 
Krankheiten,  die  bei  Thieren  vorkommen,  beschrieben  worden.  So  wird  z.  B. 
nach  Höflich  (Die  Pyelonepkritis  bacülosa  des  Bindes,  Monatsh,  f.  prakt. 
IhierheiUc  II,  ref,  Centralbl  f.  Bakt  X)  und  Endeblbn  (Primäre  infeciiöse 
Pyelonephritis  beim  Rinde,  D.  Zeitschr,  f,  Thiermed.  XVII  1891,  ref,  Ceniralbl 
/.  Bakt,  X)  die  häufig  vorkommende  Pyelonephritis  der  Rinder 
durch  einen  Bacillus  verursacht.  Ebenso  sollen  nach  Nocabd  (Note  sur 
la  maladie  des  boeufs  de  la  Guadeloupe  connue  sous  le  nom  de  Fardn,  Ann. 
de  rinst,  Pasteur  II  1888)  auch  die  Wurmkrankheit  des  Rindes, 
die  früher  in  Prankreich  häufig  vorkam,  nach  Obeste  und  Abmanni  (Studii 
e  ricerche  intomo  al  barbone  dei  bufali,  ref.  Ceniralbl  f.  Bakt.  II 1887)  *die 
unter  den  italienischen  Büffeln  vorkommende,  als  Barbone  dei  bufali 
bezeichnete  Seuche  durch  einen  Bacillus  verursacht  werden. 

Als  Bacillus  diphtheriae  columbarum  wird  ein  kleiner 
schlanker  Bacillus  aufgeführt,  welchen  Löpflbb  (Müth,  a,  d.  K,  Gesund- 
heitsanUe   II)   aus    dem  Exsudat   einer   an    Diphtherie   verstorbenen   Taube 
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iBolirte  und  welcher  (Babbs  und  Püscabin,  Unters,  über  die  Diphtherie  der 
laubenj  Zeüschr,  f,  Hyg,  VIII  1890)  wahrscheinlich  auch  die  Ursache  der 
Taubendiphtherie,  einer  der  Diphtherie  des  Menschen  ähnlichen  Krankheit,  ist. 
LöFFLBR  konnte  mit  seinen  rein  gezüchteten  Bacillen  bei  Tauben  durch 
Impfung  der  Mundschleimhaut  die  Krankheit  reproduciren,  nicht  aber  bei 
Hühnern.  Mäuse  starben  nach  der  Impfung  in  ungefähr  5  Tagen,  und  die 
Bacillen  fanden  sich  in  den  Blutgefässen  sämmtlicher  Organe. 

Nach  LöFFLBB  {l,  c.)  findet  man  auch  bei  der  Diphtherie  der 
Kälber  einen  Bacillus,  doch  gelang  es  ihm  nicht,  ihn  rein  zu  züchten 
und  seine  pathogene  Bedeutung  sicherzustellen. 

Die  Diphtherie  der  Kälber  und  der  Hühner  ist  ätiologisch  von 
der  Diphtherie  der  Menschen  verschieden  (Essbb,  Ist  die  Diphtherie  des 
Menschen  auf  Kälber  übertragbar,  Fortschr,  d.  Med,  VI  p.  324,  Löfflbb, 
Mitth,  a,  d,  K,  Oesundheäsamte  1884,  Pütz,   Fortschr.  d.  Med,   V  p.  187). 

Nach  Koch  (Untersuch,  über  die  Aetiologie  der  Wundinfectionskrankheiten, 
Leipzig  1878)  kommen  in  Faulflüssigkeiten,  die  man  offen  lässt,  in  den 
ersten  Stadien  der  Fäulniss  oft  Bacillen  vor,  welche  den  Bacillen  des 
Schweinerothlaufs  sehr  ähnlich  sind,  sich  auch  in  Kulturen  ähnlich  ver- 
halten und,  auf  Hausmäuse  verimpft,  sich  im  Blute  zu  grossen  Mengen 
vermehren  und  zugleich  zu  Milzschwellung  führen.  Die  Mäuse  sterben 
nach  40 — 60  Stunden  in  hockender  Stellung.  Der  Bacillus  wird  als  Ba- 
cillus der  Mäuseseptikämie  (B.  murisepticus)  bezeichnet  und 
lässt  sich  mit  alkalischer  Methylenblaulösung  sowie  mit  GBAii'scher  Färbe- 
methode gut  flUrben.  Innerhalb  des  Blutes  sind  die  Bacillen  theils  ireiy 
theils  in  Leukocyten  eingeschlossen;  die  Leukocyten  gehen  zufolge  der 
Bacillenanhäufang  in  ihrem  Leibe  zu  Grunde  (Flügqe).  Feldmäuse  und 
Meerschweinchen  sind  gegen  die  Bacillen  immun,  Tauben  und  Sperlinge 
empfänglich. 
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§  189.  Die  bisher  aufgeführten  stäbchenbildenden  Spaltpilze  ge- 
hören nach  der  zur  Zeit  gangbaren  Eintheilung  alle  zu  den  Bacillen. 
Es  kommt  indessen  bei  Menschen,  Rindern,  Schweinen  und  Pferden 
noch  ein  Pilz  vor,  dessen  botanische  Stellung  noch  nicht  sichergestellt 
ist,  der  indessen  zur  Zeit  wohl  am  passendsten  den  polymorphen  Bak- 
terien zugezählt  und  an  die  Bacillen  angereiht  wird.  Es  ist  dies  der 
Strahlenpilz  oder  Aktinomyces,  die  Ursache  der  Aktinomykose,  einer 
Krankheit,  welche  durch  eine  progressiv  fortschreitende  Entzündung, 
bei  welcher  sowohl  Granulationsgewebe  und  Bindegewebe  als  auch 
Eiter  gebildet  wird,  charakterisirt  ist,  und  welche  durch  Impfung  auf 
Thiere  (Kaninchen,  Rinder)  übertragbar  ist 

Rasen,  welche  der  Pilz  in  den  Geweben  bildet,  sind  schon  vor 
längerer  Zeit  von  Langenbeck  und  von  Lebert  gesehen,  aber  in 
ihrer  Bedeutung  nicht  richtig  erkannt  worden.  Erst  die  Beobachtungen 
von  Hahn,  denen  sich  Untersuchungen  von  Bollinger  und  Harz 
anschlössen,  brachten  eine  richtige  Beurtheilung  des  bei  Hausthieren 
vorkommenden  Strahlenpilzes.  Israel  fand  kurze  Zeit  danach  einen 
ähnlichen  Pilz  beim  Menschen,  und  Ponfick  sprach  sich  kurz  danach 
'  für  die  Identität  des  Aktiomyces  des  Rindes  mit  dem  von  Israel  beim 
Menschen  entdeckten  Pilze  aus. 

Nach  Untersuchungen  von  Boström  ist  der  Pilz,  welcher  die  Krank- 
heit verursacht,  ein  höherer  Spaltpilz,  welcher  der  Gattung  Clado- 
thrix  angehört  und  sich  bei  Kultur  auf  Rinderblutserum  oder  Agar  von 
den  Bacillen  dadurch  unterscheidet,  dass  er  verzweigte  Fäden 
bildet.  Die  Fäden  der  Kulturen  sind  theils  gerade,  theils  wellig  ge- 
bogen, zuweilen  auch  schraubenartig  gewunden  und  zerfallen  durch 
Quertheilung  in  kurze  Stäbchen  und  kokkenartige  Gebilde,  die  unter 
geeigneten  Bedingungen  wieder  zu  Fäden  auswachsen. 

Innerhalb  des  menschlichen  und  thierischen  Organismus  tritt  der 
Pilz  in  Rasen  auf,  welche  kleine,  kaum  mit  blossem  Auge  erkennbare 
Körnchen    oder    aber  bis  zu   zwei  Millimeter  Durchmesser  haltende 
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Kugeln  bilden,  welche  bald  farblos  durchscheinend,  bald  weiss  undurch- 
sichtig, bald  gelb  oder  braun  oder  grün  und  gelbgrün  gefärbt  sind. 
Von  den  kleineren  bestehen  manche  nur  aus  einem  Filzwerk  feiner, 
zum  Theil  verzweigter,  gerade  oder  wellenförmig  oder  auch  gewunden 
verlaufender  Fäden. 

Die  meisten  Körner  enthalten  indessen  noch  eigenthümliche  keulen- 
förmige Gebilde  (Fig.  378),  welche  das  Ende  von  Fäden  bilden  und, 
wenn  sie,  wie  dies  namentlich  in  grösseren  Körnern  der  Fall  ist,  in 
grosser  Zahl  vorkommen,  eine  radiäre  Anordnung  (Fig.  379  a)  besitzen 
und  so  den  Pilzkolonieen  ein  strahlenartiges  Aussehen  verleihen  Zu- 
weilen entwickeln  sich  an  den  Enden  der  Fäden  auch  band-  und 
fächerförmige  Gebilde  (Israel).  Nach  Boström  entstehen  alle  diese 
eigenartigen  Gebilde  durch  eine  Quellung  der  Membranen  der  Pilz- 
fllden  und  sind  als  regressive  Bildungen  aufzufassen,  welche  bei  Er- 
schöpfung des  Nährmaterials  auftreten. 


Fig.  378. 


Fig.  378.  Aktinomyces 
hominis.  Zerzupfungspräparat. 
Vergr.  800. 

Fig.  379.  Schnitt  aus  einer  an  Aktinomykose  erkrankten  Zunge,  a  Aktino- 
mycesc&iise.  b  Zelliges  Knötchen,  e  EiterkÖrperchen.  d  Muskelquerechnitt.  e  Langs- 
scnnitt,  /  Querschnitt  von  Bindegewebszüeen  mit  Blutgefässen.  In  Alkohol  gehärtetes, 
mit  Alaunkarmin  gefärbtes  und  in  Kanadaoalsam  eingeschlossenes  Präparat.  Vergr.  200. 

Der  Aktinomyces  wird  meistens  mit  der  Nahrung  oder  der  Ath- 
mungsluft  aufgenommen  und  findet  seine  erste  Entwickelung  oft  in 
der  Mundhöhle.  Da  die  Fäden  und  Körner  des  Aktinomyces  mit  den 
in  der  Mundhöhle  als  Leptothrix  bezeichneten  Pilzformen  vielfach  ganz 
übereinstimmen,  da  ferner  bei  letzteren  auch  keulenförmige  Anschwel- 
lungen an  den  Fadenenden  (Israel)  vorkommen,  so  ist  es  indessen 
schwer,  die  Anwesenheit  des  Aktinomyces  in  der  Mundhöhle,  wo  er, 
wie  es  scheint,  die  charakteristischen  Drusen  nicht  bildet,  festzustellen. 
Ihn  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  nachzuweisen,  ist  bis  jetzt 
nicht  gelungen.  Doch  ist  zu  bemerken,  dass  im  Eiter  von  Aktinomyces- 
herden  öfters  Theile  höherer  Pflanzen  (Getreidegrannen,  Holzsplitter) 
gefunden  wurden,  und  dass  Verschlucken  von  Pflanzentheilen  (einer 
Kornähre,  Bertha)  oder  Verunreinigung  von  Wunden  mit  pflanzlichen 
Bestandtheilen  der  Aktinomykose  in  einigen  Fällen  voraufging,  so  dass 
es  wahrscheinlich  ist,  dass  der  Pilz  auf  höheren  Pflanzen  und  auf  Holz 
vorkommt 

Gelangt  der  Strahlenpilz  in  einem  Gewebe  zur  Ansiedelung,  so  ruft 
er  in  seiner  Umgebung  eine  Entzündung  hervor.    Während  sich  aus 
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dem  eingedrungenen  Keim  ein  Mycel  und  eine  Pilzdruse  (Fig.  379  a) 
u.  Fig.  380  a)  entwickelt,  bildet  sich  in  seiner  Umgebung  ein  knötchen- 
förmiger Entzündungsherd,  der  zu  Beginn  ganz  aus  kleinen  Rundzellen 
(Fig.  379  6,  c  u.  Fig.  3806)  besteht,  später  indessen  auch  epitheloide 
Zellen  und  Riesenzellen  enthalten  kann. 


Fig.  380.  Aktinomykose  der  Lunge,  a  Pilzdruse,  b  Kleinzelliges  Knöt- 
chen. 0  Fibröses  Gewebe,  d  Mit  grossen  und  kleinen  Zellen  erfüllte  Alveolen. 
e  Bronchiolus  mit  zellig  infUtrirter  Wand.  /  Kleinzellige  Herde  in  der  Nachbarschaft 
des  Bronchus  e.  g  Mit  vascularisirtem  Bindegewebe  gdüllte  Alveolen,  h  In  Alveolen 
einwuchemdes  Bindegewebe,  i  Blutgefässe  des  Lun^engewebes.  k  Blutgefässe  des 
entzündeten  Gebietes.  In  MÜLLEB'scher  Flüssigkeit  jgenärtetes,  mit  Karmin  gefärbtes, 
in  KanadabaLsam  eingeschlossenes  Präparat.  (Die  Aktinomycesfäden  sind  nach  einem 
mit  Gentianaviolett  liShandelten  Präparate  bei  stärkerer  VergrÖsserung  eingezeichnet.) 
Vergr.  45. 

Die  Pilzdrusen  können  sich  innerhalb  eines  Knötchens  vermehren 
und  damit  auch  zu  einer  VergrÖsserung  desselben  Veranlassung  geben, 
und  es  kommt  sehr  oft  vor,  dass  erbsengrosse  und  grössere  zellige 
Knötchen  eine  grosse  Zahl  von  Pilzrasen  enthalten,  welche  zumeist  in 
der  Peripherie  derselben  gelagert  sind.  Gleichzeitig  können  auch  in 
der  Nachbarschaft  neue  Pilzrasen  und  damit  auch  neue  zellige  Herde 
auftreten.  Die  Weiterverbreitung  der  Infection  erfolgt  durch  kleine 
Stäbchen  und  Fäden,  welche  sich  wohl  von  den  grösseren  Rasen  ab- 
lösen und  im  Gewebe  theils  frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  zur 
Beobachtung  gelangen. 
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Grössere  Knötchen  erfahren  im  Centrum  mit  der  Zeit  oft  eine 
eiterige  Einschmelzung  und  führen  so  zur  Bildung  kleiner  Abscesse, 
die  mit  benachbarten  zu  grösseren  Eiterfaöhlen  oder  Eitergängen  con- 
fluiren  können.  In  der  Umgebung  der  zelligen  Herde  (Fig.  3^)  pflegt 
sich  indessen  schon  frühzeitig  eine  lebhafte  Gewebswucherung  einzu- 
stellen, welche  zur  Bildung  von  Gefässen  (k)  und  jungem  Keimgewebe 
führt,  das  weiterhin  in  Bindegewebe  übergeht  (c,g,h).  Gewinnt  die 
bindegewebige  Wucherung  eine  bedeutende  Mächtigkeit,  so  führt  sie 
zu  Verhärtung  (Fig.  380),  oft  auch  zu  Vergrösserung  des  Gewebes, 
und  es  können  die  Wucherungen  schliesslich  auch  in  die  kleinzelligen 
Herde  eindringen  und  dieselben  substituiren,  wobei  wahrscheinlich  die 
Pilze  zu  Grunde  gehen. 

Ueberwiegt  die  Gewebswucherung,  so  entßteht  im  Laufe  von 
Wochen  und  Monaten  eine  knotenförmige  Gewebsneubildung,  die  bei 
Rindern  an  Umfang  die  Grösse  einer  Mannesfaust  erreichen  und  er- 
heblich überschreiten  kann.  Die  Geschwulst  besteht  theils  aus  derbem 
Bindegewebe,  theils  aus  Granulationsgewebe,  theils  aus  Zwischenstadien 
zwischen  beiden  und  enthält  immer  kleine  zellige  Herde  oder  auch 
Zerfallshöhlen,  in  deren  eiterigem  Inhalte  die  Pilzdrusen  in  Form  der 
geschilderten  Körner  liegen.  Bei  Entwickelung  im  Innern  eines  Kiefer- 
knochens findet  in  der  Peripherie  zugleich  eine  rege  KnochenneubU- 
dung  statt. 

Ueberwiegt  der  Gewebszerfall  und  die  Eiterung  gegenüber  der 
Gewebsproduction,  so  enstehen  mehr  oder  minder  umfangreiche  buch- 
tige Höhlen  und  verzweigte,  untereinander  anastomosirende  Fistelgänge, 
deren  Wandungen  aus  Granulationen  und  hyperplasirtem  Bindegewebe 
bestehen  und  da  und  dort  Pilzherde  enthalten.  Die  Pilzrasen  können 
zum  Theil  verkalken. 

Beim  Rinde  findet  sich  die  Erkrankung  hauptsächlich  am  Unter- 
kiefer, sodann  auch  am  Oberkiefer,  in  der  Zunge,  der  Rachenhöhle,  im 
Kehlkopf,  im  Schlund,  im  Magen,  in  der  Darmwand,  in  der  Haut,  in 
der  Lunge  und  in  dem  subcutanen  und  intermusculären  Bindegewebe. 
Sie  führt  hier  zur  Bildung  mehr  oder  weniger  umfangreicher  knotiger 
Tumoren  von  dem  beschriebenen  Charakter  und  ist  früher  mit  ver- 
schiedenen Namen,  wie  z.  B.  Osteosarkom,  Knochenkrebs,  Knochen- 
tuberculose,  Kinnbeule,  Holzzunge,  Zungentuberculose,  Lymphom,  Fi- 
brom, Wurmknoten  etc.  belegt  worden.  Beim  Menschen  geht  die  In- 
fection,  soweit  bekannt,  von  der  Mund-  und  Rachenhöhle  oder  von  der 
Lunge  oder  vom  Darm  oder  von  äusseren  Verletzungen  aus.  Am  erst- 
genannten Orte  sind  es  cariöse  Zähne,  sowie  Zahnlücken,  Zahnfisteln 
oder  sonst  irgend  welche  Verletzungen  an  den  Weichtheilen  der  Kiefer 
oder  der  Wange,  von  denen  aus  eine  Invasion  des  Aktinomyces  erfolgt 
Von  da  greift  alsdann  der  Process  anf  die  Nachbarschaft  über  und 
kann  sich  schliesslich  sowohl  auf  das  Gesicht  und  den  behaarten  Theil 
des  Kopfes,  als  auch  auf  den  Hals,  den  Nacken,  den  Rücken  und  die 
Brust  erstrecken. 

Wo  der  Process  neu  auftritt,  bilden  sich  Schwellungen,  die  später 
zum  Theil  erweichen  und  Fluctuation  geben.  Wo  letzteres  der  Fall 
ist,  hat  sich  Eiter  gebildet,  der  bald  dünnflüssig,  bald  mehr  zäh  ist 
und  die  charakteristischen  Körner  enthält  Brechen  diese  Abscesse 
nach  aussen  durch,  so  bilden  sich  Fistelgänge,  welche  sich  wieder 
schliessen  oder  andauernd  Eiter  secerniren  können. 

Neben  diesen  Eiterherden,   die  bald  nur  klein,  bald  sehr  umfang- 
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reich  sind,  bildet  sich  stets  auch  noch  mehr  oder  weniger,  mitunter 
sehr  reichliches  Granulationsgewebe,  das  zufolge  von  Verfettung  und 
Zerfall  seiner  Elemente  oft  zum  Theil  eine  weissliche  oder  gelblich- 
oder  rötUichweisse  Färbung  erhält  und  in  unregelmässiger  Verbreitung 
das  erkrankte  Gewebe  durchsetzt  An  anderer  Stelle  kommt  es  wieder 
zu  Bindegewebsentwickelung,  und  zwar  namentlich  da,  wo  der  Process 
sich  nicht  weiter  verbreitet. 

Durch  diese  Bindegewebsentwickelung  kann  eine  locale  Heilung 
des  Processes  mit  Hinterlassung  narbiger  Verhärtungen  sich  einstellen, 
allein  an  anderer  Stelle  pflegt  der  Process  weitere  Fortschritte  zu 
machen  und  kann  unter  Umständen  ganz  kolossale  Zerstörungen  her- 
beiführen. Greift  er  auch  auf  Knochen  der  Wirbelsäule  oder  des 
Brustlcorbes  über,  so  werden  dieselben  von  der  Oberfläche  aus  zerstört 
und  dadurch  rauh,  zerfressen,  cariös.  In  seltenen  Fällen  kann  der 
Kieferknochen  auch  von  innen,  von  einer  Zahnalveole  aus  zerstört 
werden.  Von  der  Schädelbasis  aus  kann  der  Process  auch  in  das 
Innere  des  Schädels  eindringen  und  hier  zu  aktinomykotischer  Menin- 
gitis und  Encephalitis  führen. 

Bei  primärer  Infection  des  Respirationsapparates  kann  nach  Israel 
der  Process  längere  Zeit  als  eine  oberflächliche  katarrhalische  Entzün- 
dung der  Bronchien  verlaufen.  Häufiger  wird  von  Anbeginn  an  das 
Lungengewebe  ergriffen,  und  es  kommt  zur  Bildung  bronchopneumo- 
nischer  Entzündungen,  wobei  sich  knötchenförmige  Herde  (Fig.  380  b) 
bilden,  welche  im  Centrum  frühzeitig  eine  gelblichweisse  Farbe  er- 
halten. Durch  Zerfall  der  Entzündungsherde  können  sich  auch  hier 
Höhlen  bilden,  welche  Flüssigkeit,  Eiterkörperchen,  fettige  Detritus- 
massen, Fettkörnchenkugeln,  zerfallene  rothe  Blutkörperchen  und  Akti- 
nomycesrasen  enthalten.  Das  zwischen  den  mykotischen  Herden  ge- 
legene Gewebe  erfährt  eine  mehr  oder  minder  ausgebreitete,  meist 
sehr  bedeutende  entzündliche  Verdichtung  und  Verhärtung  (Fig.  380  c) 
und  kann  sich  durch  Bindegewebsneubildung  in  eine  schwielige,  luft- 
leere, schiefergraue,  oder  grau  und  weiss  gefärbte,  später  schrumpfende 
Masse  umwandeln.  Es  kann  auf  diese  Weise  ein  grosser  Theil  der 
Lunge  zu  einer  Bindegewebsmasse  werden. 

Von  der  Lunge  aus  greift  der  Process  früher  oder  später  auf  die 
Pleura  pulmonalis  und  von  dieser  auf  die  Pleura  costalis  oder  auch  auf 
den  Herzbeutel  über,  worauf  sich  an  dem  betreffenden  Orte  entzünd- 
liche Exsudationen  sowie  Gewebswucherungen  einstellen,  die  zu  Ver- 
wachsungen der  gegenüberliegenden  Pleura-  und  Herzbeutelblätter 
führen.  Von  der  Pleura  costalis  aus  können  die  zellige  Infiltration, 
sowie  die  Abscedirungen  und  die  verfettenden  und  zerfallenden  Granu- 
lationsbildungen zwischen  den  Rippen  hindurch  nach  aussen  treten,  sich 
hier  in  den  anliegenden  Weichtheilen ,  in  Bindegewebe  und  Muskeln 
verbreiten  und  schliesslich  da  oder  dort  nach  aussen  durchbrechen. 
Von  der  inneren  Seite  der  Lunge  erfolgt  zuweilen  auch  ein  Einbruch 
ins  Mediastinum  und  ins  Pericard  und  schliesslich  ins  Herz.  Unter 
Umständen  tritt  auch  noch  ein  Durchbruch  durch  das  Zwerchfell  in  die 
Bauchhöhle  ein,  oder  es  verbreitet  sich  der  Process  vom  hinteren  Me- 
<iiastinum  aus  ins  retroperitoneale  Bindegewebe. 

Die  secundären,  ausserhalb  der  Lunge  gelegenen  Zerstörungen  er- 
reichen oft  eine  ganz  kolossale  Ausdehnung,  während  in  der  Lunge  der 
Process  nur  wenig  weiterschreitet  und  vernarbt.    Bald  tritt  mehr  die 

Ziecler,  Lehrb.  d.  aPfem.  Patbol.    8.  Aufl.  42 
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wterigeEinschmelzuDg,  bald  die  GranulationsbilduDg  und[die  Verhärtung 
in  den  Vordergrund. 

Vom  Darmtractus  ausgehende  Aktinomykose  beginnt  mit  der  Bil- 
dung von  plaqueförmigen,  weisslichen  Pilzrasen  (Chiari)  oder  von  kno- 
tenförmigen, mucösen  und  submucösen  Herden  (Zemann),  welche  die 
specifischen  Pilzelemente  enthalten  und  durch  Zerfall  zu  Geschwtirs- 
bildung  führen.  Vom  Darm  aus  verbreitet  sich  der  Process  auf  das 
Peritoneum  und  das  retroperitoneale  Bindegewebe  sowie  auf  die  den 
ursprünglichen  Erkrankungsstellen  benachbarten  Organe,  z.  B.  die  Leber^ 
und  bricht  schliesslich  durch  die  Bauchdecken  nach  aussen  durch.  Wo  die 
Aktinomycesrasen  sich  entwicketo,  bilden  sich  auch  die  oben  beschriebenen 
wuchernden  Entzündungsherde;  gelangen  bei  Durchbruch  des  Darmes 
auch   Kothmassen  in  die  Umgebung,  so   entstehen  jauchige  Abscesse. 

Zu  der  localen  Progression  kann  sich  noch  eine  Metastasen- 
bildung hinzugesellen,  und  zwar  durch  directen  Einbruch  der  Pilz- 
wucherungen in  die  Blutbahn,  doch  ist  dies  ziemlich  selten.  Von  der 
Bauchhöhle  aus  kommen  namentlich  Lebermetastasen,  von  der  Lunge 
aus  Haut-,  Muskel-,  Knochen-,  Gehirn-,  Darm-  und  Nierenmetastasen 
zu  Stande.  Die  metastatischen  Knoten  verhalten  sich  wie  die  primären 
Herde.  In  seltenen  Fällen  kommen  auch  primäre  Aktinomycesherde  in 
inneren  Organen  vor,  z.  B.  im  Gehirn  (Bollinger),  in  denen  die  Ein- 
trittspforte nicht  nachweisbar  ist 

Johne,  Ponfick,  Boström,  Wolff  und  Israel  haben  Ueber- 
tragungsversuche  auf  Thiere  angestellt  und  haben  nach  ihren  Angaben 
zum  Theil  (Johne,  Ponfick,  Wolff  und  Israel)  positive  Resultate 
erzielt  Wolff  und  Israel  erhielten  bei  Impfung  von  Kaninchen, 
und  Meerschweinchen  fast  in  allen  Fällen  eine  charakteristische  Er- 
Ja*ankung  mit  drusenhaltigen  Entzündungsherden  und  konnten  aus  den 
drusenhaltigen  Tumoren  den  Pilz  wieder  auf  Agar  zum  Wachsthum 
bringen. 

Vor  kurzem  hat  Eppingek  (üeber  eine  neue  paihogene  Cladothrix  und 
eine  durch  sie  hervorgerufene  Pseudoivherculosis,  Beitr.  x,  path.  An.  v.  Ziegler  IX 
1891)  einen  zu  den  pleomorphen  Bakterien  zu  zählenden  und  von  ihm  als 
Cltil«thrix  antemdes  bezeichneten  Spaltpilz  in  dem  Eiter  eines  alten  Hirn- 
abscesses,  der  durch  Meningitis  zum  Tode  führte,  gefunden  und  seine  Eigen- 
schaften durch  Züchtung  und  Impfung  auf  Thiere  festgestellt.  Da  bei  dem 
betreffenden  Individuum  in  der  Lunge  und  den  Bronchialdrüsen  der  Tuber- 
culose  ähnliche  Veränderungen  bestanden  und  sich  durch  Impfung  von 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  ebenfalls  eine  an  Tuberculose  erinnernde 
Krankheit  entwickelte,  so  kann  man  die  durch  den  Pilz  verursachte  Kank- 
heit  als  Psfnd^tnbrrcnlMis  clad«thrichica  bezeichnen.  ^ 

Nach  DuNKEB  {Zeitsckr.  /.  Mikroskopie  und  Fleischschau  III  1884)  und 
Hebt w IG  (Arch.  f,  wissensch.  u.  prakt.  Ihierkeük.  XII  1886)  kommt  bei 
Schweinen  ein  Strahlenpilz  vor,  der  stets  in  den  Muskeln,  namentlich  in 
den  Zwerchfell-,  Bauch-  und  Zwischenrippenmuskeln  liegt  und  eine  De- 
generation der  Muskelfasern  der  Umgebung  und  Wucherung  im  Bindege- 
webe bewirkt.  Die  Pilzrasen,  die  ebenfalls  radienartig  angeordnete  Keulen 
bilden,  verkalken  sehr,  leicht  und  bedingen  dann  eine  weisse  Punktirung 
des  Fleisches. 

Nach  Untersuchungen  von  Kanthack  {Madurordisease  and  Actinotnyces, 
Joum,  of  Path.  1 1892),  Boyce  {Upon  the  existence  of  more  than  one  fungus 
in  Madurordisease,   Phil.  Trans.,  Vol.  186,   1892,  u.    Hyg.   Bundschau  1894) 
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und  Vincent  (^.sur  la  parasite  dupied  de  Madura,  Ann,  de  Vlnat  Pasteur  1894) 
ist  es  sehr  wahrscheinlich,  dass  auch  die  als  Hadnrafnss  oder  HyceUna  be- 
zeichnete, in  Indien  beobachtete  Krankheit,  bei  welcher  allmählich  zu- 
nehmende Schwellungen  an  einer  Extremität  durch  knötchenförmige  Ein- 
lagerungen verursacht  werden,  die  durch  Erweichung  in  Abscesse  und 
Fistelgänge  übergehen,  und  alsdann  bei  Druck  eigenartige,  graue  oder 
braune  bis  schwarze  fischrogen-  oder  trüffelartige  Kömer  entleeren,  ein 
Leiden  darstellt,  welches  durch  einen  dem  Aktinomyces  nahestehenden 
polymorphen  Spaltpilz  (von  Vincent  als  Streptothrix  madurae  bezeichnet) 
verursacht  wird.  Kanthack  hält  den  Pilz,  der  in  den  Körnern  enthalten 
ist,  sogar  für  identisch  mit  dem  Aktinomyces,  es  stimmen  indessen  *mit 
einer  solchen  Annahme  die  Untersuchungen  von  Vincent  und  Botcb  nicht 
überein.  Nach  Boycb  bildet  der  Streptothrix  madurae  zwei  Varietäten, 
eine  weisse  mit  feinen,  dichotomisch  verzweigten  Fäden  und  eine  schwarze 
mit  verzweigten  pigmentirten  Fäden.  Früher  wurde  angenommen,  dass  die 
Madurakrankheit  durch  einen  Fadenpilz,  die  Chionyphe  Carteri,  hervorge- 
rufen werde  (Carteb,  Mycetoma  er  the  fungus  disease  of  India,  London  1874, 
Lewis  and  Cünningham,  The  fwngtis  disease  of  India,  CcUcutta  1875,  Hirsch. 
Virchou/s  und  Hirsch's  Jahresher,  1875  u.  1876),  doch  liegen  für  diese  An- 
nahme keine  beweisenden  Untersuchungen  vor. 

Literatur  über  Aktinomykose. 
Bertha,  (Jeher  einige  bemerlentwerthe  Fälle  von  Akiinomyhote^   Wiener  med.  Wodienschr,  1888. 
Bolllnger,  Centralbl.  /.  d   med.  Wies.  1877  No.  27,   D.  Zeäschr. /.  Thiermed.  III  1877,  Wid 

iiüneh.  med.  Woehetuehr.  1887. 
Boitr5m,  Unters,  über  die  Aktinomykose  des  Menaehen^  Beitr.  «.  Ziegler  IX  1890. 
Chiari,  Prag.  med.  Wochentchr.  1884. 
Firket,  Vactinomycose,  Revue  de  mid.  1884. 
Hegte,  üeber  Aktinamyhose,  D.  Zeitschr.  f   Ohir.  SA.^Bd.  1892. 
mich,  Beitr.  z.  Küntk  d.  Aktinomykose,  Wien  1892. 
Johne,   D.  ZeiUehr.  J.    Thiermed.  VII   1881,    Cintralbl    f.  d.  med.  Wies.    1888   No.  85,    und 

Aktinomykoie  im  ßamemtrang  kastrirter  Pjerde,  Fcrttchr.  d.  Med.  III  p.  755. 
ItraSl,  J.,    Virch.  Arch.  74   u.  78.  Bd.,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wtss.  1888,   und  Klin.  Beär.  c. 

Kenntn.  d.  Aktinomykose  des  Mensehen,  Berlin  1886. 
laraSl,  0.,   Vtreh.  Arch.  95.  Bd ,  wid  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1886. 
Kartteil,  D.  med.  Wochentchr.  1884. 
Lebert,  Anat  path.  Ic,  Atlas  t.  I  pl.  II  fig.  16. 
Liebmaiin,  Vattinomyee  delV  uomo,  Arch.  per  le  Sc.  Med.  XIV  1890, 
Xarchand«  Aktinomykose.  Eulenburgs  BeäUncyklopädie  1886. 
Middeldorpf,  D.  med.  Wochentchr.  1884 

Moosbmgger,  ütb.  die  Aktinomykose  des  Mensehen.  Beitr.  v.  Bmns  II,  THlbingen  1886. 
Partsch,  Die  Aktinomykose  des  Men$chen,  Samml.  klin.  Vortr.  No.  806/7,   1888. 
Pawlowsky  tt  Xakeatoff.  Sur  la  phagocytote  dans  Vaetinomycose,  Ann.  de  Vlnst.  Pasteur  1 898 . 
Perroncito,  Inoeulation  d*actinomyees,  aceidentellement  survenue  ä  un  eheval,  Arch.  ital.  de  biol. 

VIJ  1886. 
Pflog.  Centralbl.  f.  d.  med.   Wüs.   1880,  1881  u.  1882. 
Ponfick,  Bre$l.  ärztl.  Zettschr.  1879,   9.  Mai;    BerL  klin.  Woehensehr.  1879  p.  847,   und  Dit 

Aktinomykote  des  Menschen,  Berlin  1882. 
Bivolta,  ForUchr.  d.  Med.  III,  und  Oiorn.  di  Anat.  e  Fisiol.  1884. 
Yirchow,  Trichinosis  u.  Aktinomykosis  bei  Schweinen,   Virch,  Arch.  95.  Bd.  1884. 
Wolff  u,  IgraSl,  J.,    üeber  Beinkultur  des  Aktinomyces   und  seine  üebertragbarkeit  auf  Thiere. 

Virch.  Arch.  126.  Bd. 

3.  Die  Spirillen  und  die  von  ihnen  verursachten 
krankhaften  Processe. 

a)  Nicht-pathogene,  saprophytische  Spirillen. 

§  190.  Die  Spirillen  oder  Spirobaktcrien  werden  in  zwei  Gat- 
tungen eingetheilt,  von  denen  die  eine  als  Spirillum,  die  andere  als 
Spirochaete  bezeichnet  wird.  .^^ 
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Die  Gattung  Spiiillum  ist  .durch  die  Bildung  starrer,  kurzer, 
weitläufiger  Schrauben  ausgezeichnet,  welche  zum  Theil  Geissein  tragen 
und  lebhaft  schwärmen.  Wellenförmig  gebogene  Stäbchen  werden  von 
Manchen  auch  als  Vibrio  bezeichnet 

Spirillum   s.  Vibrio  Rugula   (Fig.   381  b)   bildet  6  — 16 /u 
lange,  0,5—2,5  /i  dicke,  einfach  gebogene  oder  mit  einer  flachen  Win- 
dung versehene  Stäbe,  welche  sich  vermittelst 
einer  Geissei  bewegen.    Die  Spirille  kommt  in 
Sumpfwasser,  in  Faeces  und  im  Zahnschleim  vor. 

Fip.  381.  öpirillum  8.  Vibrio  Rugula  (b)  und 
Spiririum  ündula  (a)  aus  einem  kalten  Aufguss  zer- 
scnnittener  Rejren Würmer.   ^^    '     •  .-  ^     .. 


'  Regenwürmer.   Nach  einem  mit  Gtentianaviolett 
behandelten  Irockenpräparat.    Vergr.  600. 

Spirillum  s.  Vibrio  serpens  bildet  dünne  Fäden  von  11  bis 
28  fi  Länge  mit  3 — 4  Wellenbiegungen,  kommt  in  stagnirenden  Flüssig- 
keiten vor. 

Spirillum  tenue  besitzt  3 — 15  ^i  lange,  sehr  dünne  Fäden  mit 
2—5  Schraubenwindungen. 

Spirillum  Undula  (Fig.  381  a)  ist  durch  1  — 1,5  //  dicke, 
8 — 12  //  lange,  am  Ende  eine  Geissei  tragende  Fäden  mit  1|  bis 
3  Windungen  charakterisirt  Es  kommt  in  verschiedenen  faulenden 
Flüssigkeiten  vor  und  führt  rasche  drehende  und  schiessende  Be- 
wegungen aus. 

Spirillum  volutans  besitzt  Fäden  von  1,5 — 2  fi  Dicke  und 
25—30  ju  Länge  mit  2i  —  3|  Windungen,  welche  an  beiden  Enden 
Geisseifäden  tragen. 

Die  Gattung  Spiroehaete  (Fig.  384,  S.  667)  ist  (durch  flexile,  lange, 
enggewundene  Schrauben  charakterisirt 

Die  Spiroehaete  plicatilis  bildet  100—225  /ti  lange,  sehr 
feine,  enggewundene  Fäden;  ist  in  Sumpfwasser  und  Rinnsteinen  sehr 
häufig  und  macht  sehr  schnelle  Bewegungen. 

Die  Spiroehaete  bneealls  s.  dentteola  ist  10—20  fn  lang,  an 
beiden  Enden  zugespitzt  und  wird  nicht  selten  im  Secret  der  Mund- 
und  Nasenhöhle  (vergl.  Fig.  153,  S.  345)  beobachtet  Sie  scheint  keine 
patiiogene  Bedeutung  zu  haben. 

Die  Spirillen  sind,  soweit  sie  nicht  pathogen  sind,  noch  wenig  be- 
kannt, und  es  fehlt  namentlich  an  Untersuchungen  über  ihre  Lebens- 
geschichte, Im  Inhalt  von  Jauchegruben  sind  sie  meist  in  Menge  zu 
finden.  Nach  Prazmowski  bewirkt  Spirillum  Rugula  Zersetzung  der 
Cellulose  und  bildet  endständige  Sporen.  Nach  Weibel  bildet  ein  im 
Nasenschleim  vorkommender  Vibrio  sehr  mannichfaltige  Wuchsformen. 
Ebmarch  gelang  es,  eine  von  ihm  als  Spirillum  rubrum  bezeichnete 
Spirille  in  den  verschiedenen  üblichen  Nährmedien  zu  züchten.  In 
Bouillon  bildete  dieselbe  Schrauben  mit  43-50  Windungen.  Kurze 
Spirillen  führten  lebhafte,  lange  dagegen  träge  Bewegungen  aus  oder 
waren  vollkommen  bewegungslos.  Kolonieen  in  festem  Nährboden  waren 
anfangs  blass,  nahmen  dann  aber  an  den  mit  der  Luft  nicht  in  Be- 
rührung stehenden  Theilen  eine  weinrothe  Farbe  an.  In  den  Spirillen 
alter  Kulturen  traten  3  bis  4  helle,  mattglänzende  Flecken  auf,  welche 
sich  nicht  färben  Hessen  und  wahrscheinlich  als  Sporen  zu  deuten  sind. 
Kulturen,  welche  solche  Spirillen  enthielten,  waren  gegen  das  Trocknen 
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widerstandsfähiger  als  andere;  durch  Hitze  wurden  sie  indessen  sehr 
leicht  getödtet 

Die  langen  Schrauben  können  in  kurze  Glieder  zerfallen,  die  nur 
etwa  '/4  einer  Schraubenwindung  besitzen,  dann  aber  wieder  in  die 
Länge  wachsen  und  sich  theilen. 

Literatur  zur  Lebensgescbicbte  djer  Spirillen. 

Coliii,  Bekr.  teur  Biologie  d.  Pfl.  I—IlL 

Esmuroh,  Vthw  die  Rtmkultwr  einet  SpirOhtm,  Oentralbl.  /.  Bakt.  I  1887. 

Kitaaato,  BeinkuUur  einee  SptriUim  aus  faulendem  BlvU,  Oentralbl.  /.  BaJU.  i7/.1888. 

Praimowsky,  Unters,  üb.  die  EntwidcelungegeeehiehU  einiger  Bakterien^  Leipuig  1880. 

Weibel,  ünUrewshungen  über  Vibrionen,  CentralbL  /.  Bakt,  II  1887  u.  IV  1888. 

b)  Die  pathogenen  Spirillen. 

§  191.  SpirlUiuu  eholcrae  aslatieae,  auch  Kommabacillus 
(bacille-virgule  chol6rigfene)  genannt,  die  von  R.  Koch  im 
Jahre  1884  entdeckte  und  als  die  Ursache  der  asiatischen  Cholera  er- 
kannte Spirille  (Fig.  382),  ist  ein  constanter  Befund  in  den  Dejectionen 
an  asiatischer  Cholera  Leidender  und  bildet  ein  kleines,  kommaartig 
gekrümmtes  Stäbchen  von  0,8  ^  bis  2,0  /i  Länge. 

Kulturen  der  Choleraspirillen  erhält  man  auf  den  verschiedensten 
Nährböden,  welche  schwach  alkaliöch  sind.  Die  für  die  Vermehrung 
günstigsten  Temperaturen  liegen  zwischen  25  ®  und 
37**  C;  zwischen  16®  und  8®  vermögen  sie  sich  v-^  r  c 
noch  kümmerlich  zu  entwickeln  (van  Ermengem). 


Fig.   382.     Choleraspirillen    aus    einer   Beinkultur.        ^      ^^  ^^^^ 
Mit  Fuchsin  gefärbtes  Deckglaspräparat.    Vergr.  400.  ^v-"^''''^     -^"^ 

Auf  Gelatineplatten  bilden  sie  runde,  flache,  gelbliche  Scheiben, 
welche  die  Gelatine  nur  langsam  verflüssigen  und  bei  schwacher  Ver- 
grösserung  unregelmässig  begrenzt  und  an  der  Oberfläche  granulirt 
oder  gefurcht  und  rauh  erscheinen ;  es  macht  den  Eindruck,  als  ob  die 
Kultur  mit  kleinen  Glasstückchen  bestreut  wäre  (Koch).  Durch  Ver- 
flüssigung der  Gelatine  in  der  nächsten  Umgebung  bildet  sich  eine 
trichterförmige  Höhle,  auf  deren  Grund  die  Kolonie  sich  senkt. 

Stichkulturen  in  Gelatine  bilden  am  2.  Tage,  dem  Stichkanal  ent- 
sprechend, einen  weisslichen  Strang  (Fig.  3,  Taf.  I),  in  dessen  nächster 
Umgebung  die  Gelatine  verflüssigt  ist.  Nach  oben  öflfhet  sich  der 
Kanal  in  einen  Trichter,  der  in  den  tieferen  Theilen  von  verflüssigter 
Gelatine,  in  den  oberen  von  Luft  eingenommen  wird.  Die  Erweiterung 
des  Trichters  der  Stichröhre  erfolgt  nur  langsam,  so  dass  sein  Rand 
die  Glaswand  erst  etwa  nach  5  bis  6  Tagen  erreicht 

Auf  Kartoffeln  von  30-35®  gezüchtet,  bilden  die  Spirillen  hell- 
braune, auf  Agar-Agar  graugelbe  schleimige  Kulturen.  Sie  wachsen 
ferner  auch  in  Bouillon,  Blutserum  und  Milch. 

In  reinem  Wasser  vermehren  sie  sich  nicht  (Bolton),  wohl  aber 
in  Wasser,  das  durch  Substanzen  verunreinigt  ist,  die  Nährstoffe  für 
sie  bilden. 

Die  Choleraspirillen  sind  Aärobien,  doch  wachsen  sie  auch  noch 
bei  Sauerstoffabschluss.  Nach  Untersuchungen  von  Hüeppe  soll  das 
Wachsthum  bei  Sauerstoffmangel  die  Giftigkeit  der  Bakterienkultur 
steigern,  die  Widerstandsfähigkeit  gegen  schädliche  Agentien,   z.  B. 
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gegen  Säuren,  dagegen  herabsetzen,  während  bei  freiem  Luftzutritt  das 
umgekehrte  stattfindet.  Pfeiffer  fand  indessen,  dass  auch  bei  Luft- 
zutritt gezüchtete  junge  Kulturen  Gift  enthalten.  Die  in  frischen  De- 
jectionen  vorhandenen  Spirillen  sind  (Hüeppe)  leicht  zu  tödten  und 
zur  Infection  wenig  geeignet,  während  die  Vermehrung  der  Spirillen 
ausserhalb  des  Körpers  ihre  Widerstandsfähigkeit  (z.  B.  gegen  den 
Magensaft)  steigert  und  sie  danach  auch  zur  Infection  neuer  Individuen 
geeigneter  macht.  Durch  Austrocknen  bei  freiem  Zutritt  von  sauer- 
stoffhaltiger Luft  (Guyon)  und  durch  hohe  Temperaturen,  durch  kurzes 
Aufkochen  gehen  sie  leicht  zu  Grunde  und  werden  auch  von  sapro- 
phytischen  Bakterien  leicht  verdrängt,  wenn  ihnen  der  Nährboden  und 
die  Temperatur  desselben  nicht  ganz  besonders  zusagt  In  Abtritts- 
jauche sterben  sie  nach  Koch  bald  ab.  Mit  Säuren,  Sublimat  und 
Karbolsäure  sind  sie  sehr  leicht  abzutödten.  Nach  Beobachtungen  von 
Koch  können  sie  im  Brunnenwasser  sich  30  Tage,  in  Kanaljauche 
7  Tage,  auf  feuchter  Leinwand  3  —4  Tage  erhalten.  Im  Hafen wasser 
von  Marseille  fanden  sie  Nicati  und  Rietsch  nach  81  Tagen  lebend. 

In  Kulturen  bilden  sie  theils  kurze,  mehr  oder  weniger  gekrtlmmte 
Stäbchen  (Fig.  382),  die  oft  zu  zweien  zusammenhängen,  theils  längere 
Schrauben.  Daneben  kommen  auch  gerade  Stäbchen  vor,  und  es  ent- 
wickeln sich  zuweilen  in  der  Mehrzahl  Stäbchen,  welche  die  Krümmung 
nidit  oder  nur  undeutlich  zeigen.  In  flüssigen  Nährmedien,  zu  denen 
Sauerstoff  Zutritt  hat,  zeigen  sie  lebhafte  Bewegungen,  die  im  hängen- 
den Tropfen  leicht  zu  beobachten  sind.  Nach  Untersuchungen  von 
LÖFFLER  wird  die  Bewegung  durch  eine  endständige  Geissei  ver- 
mittelt. 

Bei  einer  gewissen  Erschöpfung  des  Nährmateriales  treten  häufig 
Involutionsformen  auf,  wobei  die  Stäbchen  theils  schrumpfen,  theils 
quellen  und  dadurch  sehr  verschiedene  Formen  annehmen.  Kugelige 
Auftreibungen,  sowie  durch  Degeneration  bedingte  farblose  Stellen  in 
gefärbten  Präparaten  sind  vielfach  irriger  Weise  als  Fructifications- 
erscheinungen  aufgefasst  worden.  Sporenbildung  ist  nicht  nachge- 
wiesen. Versetzt  man  Cholerabacillenkulturen  in  peptonhaltigen  Nähr- 
böden (peptonhaltige  Fleischbrühe  oder  alkalisch  gemachte  einprocentige 
Peptonlösung  mit  1%  Kochsalz)  mit  Salzsäure  oder  mit  Schwefelsäure, 
so  nimmt  derselbe  eine  rosa-  bis  burgunderrothe  Färbung  an,  indem  sich 
ein  Farbstoff,  das  Choleraroth,  bildet  Nach  Salkowski  handelt  es 
sich  um  eine  Nitroso-Indolreaction. 

In  den  Darmtractus  des  Menschen  gelangt,  entwickeln  sich  die 
Spirillen,  sofern  sie  nicht  durch  die  Einwirkung  des  Magensaftes  zu 
Grunde  gehen  und  sofern  nicht  andere  Momente  ihre  Vermehrung  hin- 
dern, sowohl  im  Dünndarm  als  im  Dickdarm,  und  ihre  Vermehrung 
hat  eine  starke  Transsudation  aus  der  Darmschleimhaut  zur  Folge,  so 
dass  sich  der  Darm  mit  mehlsuppen-  oder  reiswasserähnlicher  Flüssig- 
keit, in  welcher  Flöckchen  abgestossener  und  verschleimter  Epithel- 
zellen  schwimmen,  füllt 

Die  Spirillen  sind  in  dem  Inhalte  stets  in  grosser  Menge  ent- 
halten, finden  sich  auch  im  Lumen  der  Darmdrüsen  und  können  von 
da  zwischen  und  unter  die  Epithelzellen  dringen. 

Bei  frischen  Fällen  gelingt  der  Nachweis  der  Spirillen  meist  schon 
durch  Herstellung  von  Deckglaspräparaten,  die  mit  Methylenblau  oder 
Fuchsin  gefärbt  werden.  Zur  Untersuchung  eignen  sich  sowohl  die 
frischen  Dejectionen  als  auch  beschmutzte  Wäsche,  indem  sich  nach 
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Beobachtungen  von  Koch  auf  feuchter  Leinwand  und  feuchter  Erde 
die  Spirillen  eine  Zeitlang  lebhaft  vermehren.  In  alten  Fällen  ist  ein 
Nachweis  der  Spirillen  schwieriger,  gelingt  jedoch  nach  Beobachtung 
zahlreicher  Autoren  (Koch,  van  Ermengem,  Nicati,  Rietsch, 
A.  Pfeiffer,  Babes,  Ceci,  Schottelius  und  Anderer)  in  allen  Fällen 
und  wird  am  sichersten  durch  Anlegung  von  Plattenkulturen  erreicht 
Um  die  Trennung  der  Choleraspirillen  von  den  anderen  Darmbakterien 
zu  erleichtern,  empfiehlt  Schottelius,  die  Dejectionen,  mit  der  dop- 
pelten Menge  leicht  alkalisch  gemachter  Fleischbrühe  gemischt,  offen 
12  Stunden  bei  einer  Temperatur  von  30 — 40®  stehen  zulassen,  wobei 
die  sauerstoffbedürftigen  Spirillen  sich  namentlich  an  der  Oberfläche 
entwickeln  und  sich  von  da  leicht  in  Plattenkulturen  übertragen  lassen. 
Koch  empfiehlt  dazu  Kochsalzpeptonlösung. 

Zur  Färbung  von  Schnitten  durch  die  Darmwand  wird  alkalisches 
Methylenblau  verwendet 

Die  Anwesenheit  von  Choleraspirillen  im  Darm  erregt  Entzün- 
dungen, welche  zu  Beginn  durch  Rothung,  Schwellung,  Transsudation, 
Epiüielverschleimung  und  Desquamation,  späterhin  auch  in  Hämor- 
rhagieen,  Gewebsverschorfung  und  Geschwürsbildung  ihren  Ausdruck 
finden  und  stets  durch  eine  mehr  oder  minder  reichliche  zellige  Infil- 
tration des  Gewebes  gekennzeichnet  sind.  Solitäre  Follikel  und 
PfiTER'sche  Plaques  sind  schon  in  frischen  Fällen  geschwollen.  Der 
Tod  kann  schon  nach  wenigen  Stunden  oder  nach  ein  bis  drei  Tagen 
eintreten.  Dauert  die  Krankheit  länger,  so  wird  der  Darminhalt 
wieder  consistenter ,  die  Darmschleimhaut  zeigt  geschwürige  Verän- 
derungen. 

Nach  den  vorliegenden  Erfahrungen  produciren  die  Spirillen  giftige 
Substanzen,  welche  örtlich  die  Schleimhaut  des  Darmkanales  schädigen 
und,  resorbirt,  Vergiftungserscheinungen  bewirken  und  Lähmungen  der 
Gefässe  verursachen.  In  der  Leber  und  den  Nieren  entstehen  oft  kleine 
Degenerationsherde,  innerhalb  welcher  die  Drüsenzellen  getrübt  oder 
fettig  und  hyalin  degenerirt  oder  nekrotisch  sind.  Im  üebrigen  zeigen 
die  Nieren  sehr  häufig  durch. toxische  Epitheldegenerationen  bedingte 
Trübungen,  zuweilen  auch  Schwellungen  der  Rinde.  Häufig  sind  auch 
Ekchymosen  im  Epicard,  in  späteren  Stadien  auch  fleckenförmige 
Nekrosen  der  Scheidenschleimhaut  Längere  Anwesenheit  der  Spi- 
rillen im  Darm  kann  Geschwürsbildung  nach  sich  ziehen.  Schliesslich 
werden  sie  von  den  im  Darm  vorhandenen  Fäulnisspilzen  verdrängt 
und  gehen  zu  Grunde.  Durch  Resorption  der  Producte  der  fauligen 
Zersetzung  können  neue  Intoxicationen  eintreten,  die  alsdann  nicht 
mehr  von  den  ursprünglichen  Spirillen  abhängen. 

Nach  Koch,  Nicati  und  Rietsch  können  Cholerabacillen  auch 
im  Erbrochenen  enthalten  sein;  Nicati,  Rietsch,  Tizzoni  und  Gat- 
TANi  fanden  sie  auch  im  Ductus  choledochus  und  in  der  Gallenblase. 
Nach  Angabe  der  Autoren  gelangen  die  Spirillen  gewöhnlich  nicht  ins 
Blut  und  fehlen  auch  in  inneren  Organen,  doch  konnten  sie  Tizzoni 
und  Cattani  in  zwei  Fällen  in  der  Cerebrospinalflüssigkeit,  die  ver- 
mehrt war,  nachweisen  und  fanden  sie  einmal  auch  im  Blute  eines 
fünfmonatlichen  Abortus  einer  an  Cholera  erkrankten  Frau. 

Koch  hat  die  Spirillen  auch  in  einem  Tank  in  Indien,  welcher 
den  Anwohnern  das  sämmtliche  Trink-  und  Gebrauchswasser  lieferte, 
nachgewiesen,  und  zwar  in  einer  Zeit,  in  welcher  ein  Theil  der  An- 
wohner an  Cholera  erkrankt  und  gestorben  war.     Seither  sind  sie  bei 
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Gelegenheit    von    Choleraepidemieen    mehrfach    im    Gebrauchswasser 
nachgewiesen  worden. 

Nach  Untersuchungen  von  Nicati,  Rietsch,  van  ERKENaEV  und 
Koch  lassen  sich  bei  Versuchsthieren  durch  Einführung  von  Cholera- 
Spirillen  in  den  Darmkanal  choleraähnliche  Processe  erzeugen.  Es 
gelingt  dies  dann,  wenn  man  Kulturen  direct  in  das  Duodenum  oder 
den  Dünndarm  injicirt  (Nicati  und  Rietsch),  sodann  auch  dadurch 
(Koch),  dass  man  die  Magensäure  des  Versuchsthieres  (Meerschwein- 
chen) mit  fünfprocentiger  Sodalösung  alkalisch  macht,  den  Darm  durch 
Injection  von  1  ccm  Opiumtinctur  auf  200  g  Körpergewicht  in  die 
Bauchhöhle  ruhig  stellt  und  ein  bis  mehrere  Tropfen  einer  Reinkultur 
in  den  Magen  bringt. 

Die  in  dieser  Weise  geimpften  Thiere  gehen  unter  schweren 
Collapserscheinungen  zu  Grunde. 

Der  Dünndarm  ist  alsdann  gefüllt  mit  wässerig-flockiger,  farbloser 
Flüssigkeit,  die  massenhaft  Spirillen  enthält;  die  Darmschleimhaut  ist 
geröthet  und  geschwollen. 

Die  Cholera  asiatica  ist  in  Niederbengalen  endemisch  und  erlischt 
dort  nie.  Von  da  aus  verbreitet  sie  sich  zu  Zeiten  über  Indien  und 
weiterhin  über  einen  mehr  oder  minder  grossen  Theil  der  Erde  durch 
Verschleppung.  Da  ausserhalb  des  Körpers  die  Spirillen  leicht  zu 
Gründe  gehen,  so  muss  die  Verschleppung  hauptsächlich  durch  Cholera- 
kranke stattfinden.  Die  Infection  erfolgt  wahrscheinlich  ausschliesslich 
vom  Darmkanal  aus,  und  zwar  dann,  wenn  verunreinigte  Getränke 
oder  Nahrungsmittel  oder  irgend  welche  andere  Gegenstände  in  den 
Mund  gelangen,  doch  ist  wohl  zweifellos  nicht  jedes  Eindringen  von 
Choleraspirillen  in  einen  Darmkanal  von  Erkrankung  gefolgt. 

Es  kommt  ferner  auch  nicht  selten  vor,  dass  die  Spirillen  sich  im 
Darm  vermehren,  aber  nur  leichte  Veränderungen  verursachen,  so  dass 
der  Inficirte  keine  erheblichen  Beschwerden  empfindet  und  die  Diagnose 
nur  durch  den  Nachweis  der  Spirillen  im  Stuhle  gestellt  werden  kann. 

Gerathen  Choleraspirillen  in  Trink-  und  Gebrauchswasser  und  ge- 
langen sie  hier  zur  Vermehrung,  so  kann  sich  in  dem  betrefi'enden 
Orte  die  Cholera  ausserordentlich  rasch  verbreiten.  Erfolgt  dagegen 
die  Infection  durch  directe  oder  indirecte  Contagion  von  Mensch  zu 
Mensch,  so  ist  auch  die  Verbreitung  eine  langsame,  indem  sie  sich  auf 
diejenigen  beschränkt,  die  mit  dem  Kranken  oder  mit  den  von  ihm 
beschmutzten  Gegenständen  in  Berührung  gerathen.  Die  Incubations- 
dauer  beträgt  1 — 2  Tage. 

Bei  Reconvalescenten  können  die  Spirillen  sich  nach  Untersuchungen 
von  KoLLE  noch  längere  Zeit  lebend  im  Darme  erhalten  und  vermehren, 
ohne  dass  klinische  Erscheinungen  auf  ihre  Anwesenheit  hinweisen. 
KoLLE  konnte  dieselben  in  zahlreichen  Fällen  nach  5  — 18  Tagen 
und  in  einzelnen  Fällen  sogar  nach  20 — 48  Tagen  noch  nachweisen. 

Ein  einmaliges  Ueberstehen  der  Cholera  macht  den  Betreffenden 
für  eine  gewisse  Zeit  immun. 

Das  Gift,  welches  die  Choleraspirillen  produciren  und  welches  die 
klinischen  Erscheinungen  der  Cholerainfection  wesentlich  verursacht,  ist 
nicht  bekannt.  Gamaleia  glaubt,  dass  es  ein  Nncleoalbumin,  Scholl,  dass 
es  ein  Pepton  (Choleratoxopepton)  sei.  Pfeiffer  ist  der  Meinung,  dass 
es  ein  Bestandtheil  des  Zellenleibes  sei.  Emmerich  und  Tsuboi  wollen  die 
krankhaften  Erscheinungen   bei  Cholera   auf  eine  Nitritvergiflung  zurück- 
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führen,  indem  sie  geltend  machen,  dass  Nitrite  in  kleinen  Dosen  Würgen, 
Brechen,  Entleerung  dünnbreiigen  Kothes,  Temperatnrabfall,  Herzschwäche, 
Cyanose  und  Krämpfe  der  Extremitäten  und  Nacken mnskeln ,  also  dem 
Choleraanfall  ähnliche  Symptome  verursachen,  und  dass  die  Choleraspirillen 
ans  Nitraten  (die  in  der  Nahrung  enthalten  sind)  Nitrite  zu  bilden  ver- 
möchten. 

Die  Virulenz  der  Cholerakulturen  ist  ausserordentlich 
verschieden,  je  nach  der  Provenienz  und  dem  Alter,  wobei  mit  zu- 
nehmendem Alter  die  Virulenz  abnimmt.  Meerschweinchen,  die  für 
intraperitoneale  Choleraimpfungen  sehr  empfänglich  sind,  lassen  sich  gegen 
diese  Infection  durch  intraperitoneale  Einverleibung  geschwächter  Kulturen 
schützen,  doch  wird  dadurch  keine  absolute  Immunität  erzielt.  Blutserum 
von  Menschen,  welche  einen  Cholerafall  überstanden  haben,  zeigt  wenige 
Wochen  nach  dem  Anfall  für  Meerschweinchen  schützende  Eigenschaften. 
Die  Nitrosoindolreaction  kommt  in  Kulturen  von  Choleraspirillen  dadurch 
zu  Stande,  dass  die  Choleraspirillen  in  Peptonlösungen  nicht  nur  Indol, 
sondern  auch  Nitrite  bilden,  wonach  bei  Zusatz  von  Salz-  oder  Schwefel- 
säure salpetrige  Säure  frei  wird,  die  mit  Indol  zusammen  eine  RothfUrbung 
bildet.  Bei  dem  Spirillum  Fjnkler,  dem  Spir.  Metsohnikoff  und  dem 
Spir.  Deneke,  die  auch  Indol  produciren,  tritt  die 
Rothfärbung  der  Kulturen  danach  nur  dann  ein,  wenn 
man  neben  Schwefelsäure  auch  Kaliumnitrit,  oder 
wenn  man  salpetrige  Säure  zusetzt. 

Den  ChderaspiriUen  ahiUch  sind  folgende  Spirillen: 

1)  Spirillum  von  Finklbr  und  Pbiob,  in  De- 
jectionen  von  Cholera-nostras-Kranken,  welche  schon 
einige  Zeit  in  einem  Gefässe  gestanden  hatten,  von 
den  genannten  Autoren  gefunden.  Die  Spirillen  sind 
den  Choleraspirillen  sehr  ähnlich,  nur  etwas  länger 
nnd  dicker.  In  Plattenkulturen  unterscheiden  sie  sich 
von  letzteren  dadurch,  dass  kleine  Kolonieen  nicht 
deutlich  granulirt,  und  dass  sie  durch  einen  scharfen 
Contour  abgegrenzt  sind.  Die  Gelatine  wird  rasch, 
nicht  langsam  verflüssigt,  und  es  hat  das  zur  Folge, 
dass  in  Stichkulturen  sich  schon  nach  24  Stunden  eine 
sackartige,  mit  trüber  Flüssigkeit  gefüllte  Röhre 
(Fig.  383)  gebildet  hat,  die  bald  den  Rand  des  Glases 
erreicht. 

Auf  Kartoffeln  bilden  sie  (Flügge)  schon  bei 
Zimmertemperatur  innerhalb  48  Stunden  einen  grau- 
gelben schleimigen  Ueberzug,  der  sich  mit  weisslichem 
Rande  gegen  die  Substanz  der  Kartoffel  absetzt, 
während  Choleraspirillen  bei  Zimmertemperatur  gar 
nicht  wachsen  und  bei  höherer  Temperatur  braune 
Auflagerungen  bilden. 

Sie  verursachen  femer  stinkende  Zersetzungen 
tind  sind  gegen  Austrocknung  ziemlich  resistent.  Meer- 
schweinchen mit  dem  nämlichen  Verfahren,  wie  dies 
oben  angegeben,   in  den  Darm  verbracht,    wirken   sie  •'♦S 

ähnlich  wie  Choleraspirillen,  aber  weniger  intensiv. 


Fig.  383.    Stichkultur  des  Ftnkler  -  Prior*  s  c  h  e  n 
Bacillus  in  Gelatine. 
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Ob  die  Fikklbb-Pbio Büschen  Spirillen  fär  die  Cholera  uostras  patho- 
gene  Bedeutang  haben,  ist  sehr  fraglich,  da  die  Dejectionen,  denen  die 
Untersucher  ihre  Kultur  entnahmen,  nicht  frisch  waren,  und  andere  Autoren 
in  entsprechenden  Fällen  (K^btulis^  Zur  Aetiologie  der  Cholera  nostras, 
Zeüschr.  /.  Hyg.  VI  1889)  die  Spirillen  nicht  fanden.  Knisl  (Münchener 
ärxtHches  InteUigenxblatt  1885)  fand  sie  dagegen  im  Coecum-Inhalt  eines 
Selbstmörders. 

2)  Spirillum  tyrogenum,  von  Dbnbce  ^.  me^  Woehenschr,,  1885) 
im  FLüGOE^hen  Institut  in  Käse  gefunden,  sieht  ebenfalls  Gholeraspirillen 
sehr  ähnlich,  ist  aber  etwas  kleiner,  und  die  langen  Spirillenfäden  sind 
enger  gewunden.  Kulturen  auf  Gelatineplatten  bilden  zu  Beginn  scharf 
contourirte,  bei  schwacher  Vergrösserung  dunkel  erscheinende  Scheiben 
und  verflussigien  die  Gelatine  weit  rascher  als  die  KocH^schen  Spirillen. 
Im  Impfstich  yerhaltea  sie  sich  ähnlich  wie  die  FiNKLEB-pBiOB'schen 
Spirillen,  wachsen  aber  nicht  auf  Kartoffeln. 

4  3)  Spirillum  sputigenum  ist  eine  Spirille ,  deren  Form  ein 
krummes  Stäbchen  ist,  das  etwas  grösser  und  schlanker  als  die  Cholera- 
spirille  ist.  Sie  kommt  im  Mundspeichel  vor  und  lässt  sich  auf  den  im 
Gebrauch  stehenden  Nährböden  nicht  kultiviren. 

4)  Vibrio  Mbtschnikopf  (Gamaleia.,  Vibrio  Metschnikovi  et  ses 
rapports  avec  le  microbe  du  choUra  asiatique,  Ann.  de  l' Institut  Pasteur  n 
1888,  m  1889,  und  Pfbiffeb,  üeb^  den  Vibrio  Metschnikovi  und  sein  Ver- 
?iäUniss  xur  Cholera  asiatica,  Zeitschr.  f.  Hyg.  VII  1889)  ist  ein  Spaltpilz, 
welchen  Gama.leia  bei  einer  Epidemie  unter  den  Hühnern  in  Odessa,  die 
durch  das  Auftreten  von  Durchfeilen  und  Enteritis  ausgezeichnet  war, 
nachweisen  konnte  und  welcher,  kultivirt,  sehr  grosse  Aehnlichkeit  mit  der 
KoGH'schen  Choleraspirille  zeigt.  Die  Spirille  ist  rein  am  sichersten  da- 
durch zu  erhalten,  dass  man  mit  dem  Blute  erkrankter  Huhner  Tauben 
impft,  welche  danach  in  12—20  Stunden  zu  Grunde  gehen  und  die  Spirillen 
im  Blute  und  im  Darmtractus  zeigen. 
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§  192.  Die  Splrochaete  Obermeieil  (Fig.  384)  findet  sich  con- 
stant  im  Blut  an  Typhus  recurrens  Leidender  während  des  Fieber- 
anfalles, und  es  ist  auch  ihre  Vermehrung  im  Körper  die  Ursache  der 
Krankheit 

Sie  ist  16 — 40  ^i  lang  und  besitzt  zahlreiche  Windungen.  Im 
frischen  Blutstropfen  untersucht,  zeigt  sie  eine  sehr  lebhafte  Bewegung. 
Carter  und  Koch  gelang  es,  die  Spirochaete  mit  Erfolg  auf  AflFen 
zu  übertragen,  dagegen  ist  über  ihre  Entwickelung  und  über  ihren 
Aufenthalt  ausserhalb  des  Blutes  nichts  Sicheres  bekannt  Ebenso  ist 
es  unbekannt,  wo  sie  oder  ihre  Keime  in  der  fieberfreien  Zeit  der 
Erkrankung  sich  befinden.  Bei  Affen  tritt  nach  subcutaner  Injection 
spirochaetenhaltigen  Blutes  erst  nach  einigen  Tagen  ein  Fieberanfall 
aut  und  das  Blut  enthält  nur  wärend  der  Dauer  desselben  Spirochaeten. 
Aus  dem  beim  Menschen  erhobenen  patho- 
logisch-anatomischen Befunde  ist  hervor- 
zuheben, dass  die  Milz  geschwollen  ist  und 
zahlreiche  gelbliche  Degenerationsherde,  oft 
auch  anämische  Infarkte  enthält. 

Tiz.  384.  Spirochaete  Obermeieri  aus 
dem  Blute  eines  Kecurrenskranken,  nach  einem  mit 
Methylyiolett  behandelten  Trockenpraparat.  Ver- 
gröflserung  500. 
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Nach  Untersuchungen  von  Nikiforoff  ergiebt  die  histologische 
Untersuchung  der  Milz  ausgedehnte  Zellnekrosen  und  Zelldegenera- 
tionen, sowie  Fibrinabscheidungen  in  den  Pulpavenen  neben  Wuche- 
mngSYorgängen  an  den  Pulpazellen.  Femer  schliessen  zahlreiche  grosse 
Pulpazellen  rothe  farblose  Blutkörperchen  oder  Trümmer  von  solchen 
ein.  Endlich  findet  man  auch  zahlreiche  Spirillen,  namentlich  in  Ge- 
bieten, die  degenerirte  und  nekrotische  Zellen  enthalten,  aber  noch 
nicht  ganz  nekrotisch  sind,  theils  frei,  theils  in  Leukocyten  einge- 
schlossen, theils  gut  erhalten,  theils  in  Zerfall  begriffen. 

Zum  Färben  der  auf  Deckgläschen  aufgetrockneten  Spirochaeten 
eignen  sich  besonders  alkalisches  Methylenblau  und  Fuchsin. 
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ZEHNTER  ABSCHNITT. 

Schimmelpilze  und  Hefepilze  und  die  von  ihnen 

verursachten  pathologischen  Gewebs^ 

Veränderungen. 

§  193.  Schimmel-  und  Hefe-  oder  Sprosspflze  gehören,  wie  die 
Spaltpilze,  zu  den  chlorophylllosen  Thallophyten.  Zu  den  Spaltpilzen 
haben  sie  keine  näheren,  namentlich  keine  phylogenetischen  Bezieh- 
ungen, dagegen  stehen  sie  unter  sich  in  naher  Verwandtschaft  (Bre- 

PELD,  NaGELI,  de   BaRY). 

Schimmel-  und  Hefepilze  sind,  wie  die  Spaltpilze,  darauf  ange- 
wiesen, ihre  Nahrung  organischen  kohlenstoffhaltigen  Substanzen  zu 
entnehmen.  Die  Mehrzahl  derselben  findet  sie  in  todten  organischen 
Substanzen,  gehört  also  zu  den  Saprophyten;  ein  Theil  vermag 
auch  aus  lebendem  Gewebe  Nahrung  aufzunehmen,  ist  also  wenigstens 
zeitweise  den  Parasiten  zuzuzählen.  Bei  dem  Menschen  kommen 
sie  in  beiderlei  Formen  vor. 

Ausserhalb  des  Organismus  sind  die  Schimmelpilze  allgemein  be- 
kannt als  Bildner  der  verschiedenen  Schimmelüberzüge\  die  sich  so 
häufig  auf  organischen  Substanzen  entwickeln.  Sie  gehören  verschie- 
denen Gruppen  der  Pilze  an. 

Die  Hefepilze  sind  die  Erreger  der  Alkoholgährung  und  bilden 
die  Kahmhaut  auf  alkoholischen  Getränken. 

Die  systematische  Eintheilung  der  Thallophyten  hat  in  den  letzten 
Jahren  mehrfach  Aenderungen  erfahren.  Früher  miterschied  man,  ledig- 
lich gestützt  auf  habituelle  Merkmale,  auf  Verschiedenheiten  der  äusseren 
Erscheinung  und  der  Lebensweise,  Algen,  Flechten  und  Pilze.  Nachdem 
es  gelungen  war,  nicht  nur  die  morphologischen  Verhältnisse  des  Wachs- 
thums  aufzuklären,  sondern  auch  Geschlechtsorgane  aufzufinden  und  in 
vielen  Fällen  die  ganze  Entwickelungsgeschichte  zu  verfolgen,  war  man 
geneigt,  die  einzelnen  Gruppen  der  Pilze  als  chlorophylllose  Formen  mor- 
phologisch ähnlicher  chlorophyllhaltiger  Thallophyten  den  Algen  anzu- 
schJiessen.  Nach  de  Baby  sind  indessen  diese  morphologischen  Analogieen 
secundärer  Natur.  Die  Pilze  bilden  einen  Formenkreis  für  sich,  der  auch 
zu  den  Bakterien  keine  näheren  Beziehungen  hat. 

Bebpbld  (Botamsche  Untersuck,  über  Refmpüxe,  1883)  hat  sich  dahin 
ausgesprochen,  dass  die  verschiedenen  Hefepilze  nur  Conidienformen  ver- 
schiedener anderer  Pilze  seien,  welche  sich  in  oder  auf  Nährlösungen  in 
unendlicher   Sprossung    vermehren   können.     Er    stützt    sich   darauf,    dass 
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yerschiedene  Filze,  z.  B.  BraDdpilze,  lange  Zeit  durch  hefenartige  Sprossnng 
sich  vermehren  können,  ohne  in  andere  Formen  überzugehen,  und  dass 
diese  Hefen  der  gewöhnlichen  Hefe  morphologisch  gleich  sind.  Ob  sie 
derselben  auch  physiologisch  gleich  sind,  hat  er  nicht  mitgetheilt,  und  es 
ist  danach  die  Möglichkeit,  dass  die  Sprosspilze  einen  selbständigen  Typus 
bilden,  nicht  widerlegt. 

Nach  DB  Baby  und  Keks  sind  die  Sprosspilze  als  ein  besonderer 
Typus  der  Filze  zu  betrachten  und  in  eine  nahe  verwandtschaftliche  Be- 
ziehung zu  den  Ascomyceten  zu  bringen.  Auch  Näoeli  hat  die  Selbständig- 
keit der  Sprosspilze  anerkannt  und  die  nächsten  Verwandten  derselben  bei 
den  Schimmelpilzen  gesucht.  Er  stützte  sich  dabei  namentlich  darauf,f  dass 
Mucorarten  auch  Hefe   bilden. 
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§  194  Schimmelpilze  finden  sich  beim  Menschen  theils  in  Form 
einfacher  oder  verzweigter,  ungegliederter  oder  gegliederter  Fäden  von 
verschiedener  Dicke,  theils  als  oblonge  oder  wohl  auch  als  kugelige 
Zellen.    Man  bezeichnet  die  Fäden  als  Hyphen  (Fig.  385  u.  Fig.  386), 


Fig.  385. 


Fig.  386. 


Fig.  385.  Frische,  aus  Hyphen,  Coni- 
dien  und  Epithelzellen  oestehende 
Favusmasse  (nach  Neumann). 

Fig.  386.  Soorbelag  von  der  Zunge 
eines  an  Typhus  abdominalis  yerstorbenen 
Mannes.    Vergr.  300. 


den  Rasen,  den  sie  bilden,  als  Mycel,  die  kugeligen  oder  längs-ovalen 
oder  kurz-cylindrischen  Zellen,  die  häufig  einem  Rosenkranz  ähnlich 
aneinandergereiht  sind,  als  Sporen  oder  besser  als  Conidiensporen 
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(Fig.  385  und  Fig.  386).     Nur  selten  beobachtet  man  innerhalb   des 
Körpers  Fructification  auf  besonderen  Fruchtträgem. 

Die  Schimmelpilze  sind  theils  Saprophyten,  theils  Parasiten  und 
finden  sich  mit  wenigen  Ausnahmen  nur  an  Orten,  welche  von  aussen 
zugänglich  sind,  also  in  der  Haut  (Fig.  385),  im  Darmkanal  (Fig.  388), 
.  im  Respirationsapparat,  im  äusseren  Gehörgang,  in  der  Scheide  etc. 
Kur  ausnahmsweise  und  nur  unter  besonderen  Bedingungen  gelangen 
sie  auch  in  innere  Organe,  wie  z.  B.  in  das  Gehirn.  Offenbar  bieten 
die  lebenden  Gewebe  des  menschlichen  Organismus  den  Schimmelpilzen 
im  Ganzen  keinen  zusagenden  Nährboden,  und  es  gestattet  die  Lebens- 
thätigkeit  der  Gewebszellen  grösstentheils  die  Entwickelung  und  Ver- 
mehrung derselben  nicht.  Schon  das  Sauerstoflfbedürfniss  lässt  die 
Schimmelpilze  in  vielen  Geweben  nicht  zur  Entwickelung  kommen, 
sodann  ist  für  viele  Pilze  die  Körpertemperatur  zu  hoch.  Auch  bildet 
die  chemische  Zusammensetzung  der  Gewebe  keine  den  Schimmel- 
pilzen günstige  Mischung  von  Nährsubstanz. 

Den  Hefepilzen  fehlt  es  im  Organismus  im  Allgemeinen  an 
gährungsfähigen  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten.  Nur  im  oberen  Theil 
des  Darmkanals,  z.  B.  im  Magen,  sowie  in  der  Blase  (Diabetes),  kommt 
es  zu  längerem  Verweilen  von  zuckerhaltigen 
Flüssigkeiten,  und  es  kann  alsdann  hier  auch  zu 
einer  Entwickelung  von  Sprosspilzen  und  zu 
alkoholischen  Gährungen  kommen.  Im  Margen 
sind  Sprosspilze  fast  immer  zu  finden. 

In  zuckerhaltiger  Flüssigkeit  bilden  Spross- 
pilze ovale   Zellen  (Fig.  387).    Die  Vermehrung 
geschieht  auf  dem  Wege  der  Sprossung  und  Ab-        jj.    oo     a 
schnürung  (Fig.  387),  wobei  sich  an  irgend  einer     ^omvcTJ'  eHhfsol- 
Stelle  der  Mutterzelle  eine  Warze  erhebt,  die  sich,     deue.    Vergr.  400. 
nachdem  sie  der  Mutterzelle  gleich  geworden  ist, 
abschnürt.    Unter  Umständen  können  die  Zellen 
auch  zu  Fäden  auswachsen,  doch  kommt  in  diesen  Fäden  keine  nach- 
trägliche Gliederung  vor;  gegliederte  Fäden  entstehen  durch  Sprossung 
(CiENKOWSKY ,    Grawitz).     Düuirte    Nährflüssigkeit    begünstigt    die 
Fadenbildung.  •  ^ 

Saprophytlseh  wachsende  SehlmmelpUze  kommen  beim  Men- 
schen am  häufigsten  im  Darmkanal  und  hier  wieder  besonders  in 
Mund,  Rachen  und  Speiseröhre  vor  und  entwickeln  sich  hier 
namentlich  dann,  wenn  Ingesta  (Magen)  oder  abgestossene  Zellen 
(Mundhöhle)  längere  Zeit  liegen  bleiben  und  die  Function  der  be- 
treffenden Organe  darniederliegt.  Sie  sind  an  der  Bildung  von  Fäden 
und  Conidien  kenntlich. 

Im  äusseren  Gehörgang  wachsen  Schimmelpilze  vornehmlich 
in  abnormen  Anfüllungsmassen ,  welche  theils  aus  dem  Secret  der 
Ohrenschmalzdrüsen  oder  aus  entzündlichen  Exsudaten  und  abge- 
stossenem  Epithel,  theils  aus  eingeführten  Substanzen  bestehen. 

Innerhalb  der  Lunge  wachsen  Schimmelpilze  zuweilen  in  der 
nekrotischen  Wand  von  Zerfallshöhlen,  wie  sie  namentlich  bei  Tuber- 
culose  vorkommen,  sowie  auch  in  nekrotischen  und  brandigen  hämor- 
rhagischen Infarkten  etc.  Im  Gebiete  der  Luftwege  kommen  sie  am 
häufigsten  in  Bronchiektasien  zur  Beobachtung. 

Sowohl  im  Darmkanal  als  im  Ohr  und  in  der  Lunge  bilden  die 
Schimmelpilze  meist  weisse  Auf-  oder  Einlagerungen.    Bei  Eintritt  von 
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FructificatioD  auf  besonderen  Fruchtträgern  können  sie  indessen  stellen- 
weise auch  ein  braunes,  graues  bis  schwarzes  Aussehen  erhalten.  Im 
Darmkanal  können  Getränke  und  Speisen  ihnen  verschiedene  Färbung 
verleihen. 

Alle  diese  Pilze  haben  ihren  Sitz  zunächst  in  todtem  Material, 
können  aber  von  da  aus  auch  mehr  oder  weniger  weit  in  lebendes 
Gewebe  eindringen,  und  es  sind  Fälle  beobachtet,  in  denen  sie  sogar 
in  die  Girculation  gelangten  und  durch  den  Blutstrom  in  entferntere 
Organe  getragen  wurden.  So  ist  die  als  Soor  bezeichnete  Pilzwuche- 
rung, welche  meist  in  der  Mundhöhle,  dem  Rachen,  dem  Oesophagus, 
seltener  im  Magen,  im  Dünndarm  und  in  der  Scheide  und  an  den 
Brustwarzen  säugender  Frauen  auftritt  nicht  als  eine  rein  saprophy- 
tische,  sondern  vielmehr  als  eine  parasitischeWucherung  anzu- 
sehen, welche  in  lebendes  Epithel  (Fig.  388  c),  ja  sogar  in  das  darunter 
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Fig.  388.  Durchschnitt  durch  einen  mit  Soor  belebten  Oesophagi 
eines  kleinen  Kindes,    a  Normales  Epithel,    b  Bindegewebe,    c  Mit  Pilzfadi 
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durchwachsenes,  aufgequollenes  und  aufgeblättertes  E[)ithel.  d  Zelliges  infiltrirtes 
Epithel,  e  Kokken  und  Bacillenmassen,  /zelliger  Herd  im  Bindegewebe.  In  Alkohol 
gehärtetes,  mit  Karmin  und  nath  Gram  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlosseneB 
Präparat.    Vergr.  100. 

liegende  Bindegewebe  eindringt.  Es  tritt  zwar  der  Soor  meist  nur 
bei  heruntergekommenen  Kranken,  welche  Mund,  Rachen  und  Speise- 
röhre nicht  mehr  zu  reinigen  vermögen  und  deren  Ernährungszu- 
stand gelitten  hat,  sowie  bei  Säuglingen  auf,  so  dass  also  für  seine 
Entwickelung  besondere  örtliche  Vorbedingungen  nöthig  sind  und  die 
primäre  Ansiedelung  der  Pilze  wohl  in  abgestorbenen  Substanzen  vor 
sich  geht,  allein  es  findet  alsdann  auch  ein  actives  Eindringen  in  das 
lebende  Gewebe  (c,  d)  statt,  und  es  können  sich  von  dieser  Invasions- 
pforte aus  sogar  auch  Metastasen  in  inneren  Organen  entwickeln.  So 
hat  Zenker  Schimmelfäden  und  Conidien  in  einem  Hirnabscess  be- 
obachtet, und  Paltauf  hat  über  einen  Fall  berichtet,  in  welchem  ein 
Schimmelpilz  von  Darmgeschwüren  aus  auf  das  Gehirn  und  die  Lunge 
übertragen  wurde.  Schmorl  beschreibt  Soormetastasen  aus  den  Nieren. . 
Auch  die  in  der  Lunge  wachsenden  Schimmelpilze  beschränken 
sich  nicht  immer  auf  abgestorbenes  Gewebe  und  das  Innere  der  Bron- 
chien, sie  können  vielmehr,  wenn  auch  selten,  in  lebendes  respirirendes 
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Parenchym  gerathen  und  hier  kleine,  weisse,  knötchenförmige  Einlage- 
rungen (Boyoe)  bilden,  in  deren  Umgebung  das  Lungengewebe  infil- 
trirt  ist 

Locale  Schimmelpilz-Ansiedelungen,  die  in  lebendes  Gewebe  ein- 
dringen, üben  auf  die  Umgebung  einen  mehr  oder  minder  grossen 
Reiz  aus  und  verursachen  Gewebsdegenerationen  (Fig.  388  c)  und  Ent- 
zündung, und  es  lässt  sich  das  sowohl  bei  Lungenmykosen  als  bei 
Darm-  (c,  d,  f)  und  Ohrmykosen  beobachten.  Ins  Innere  der  Lunge 
eindringend,  können  sie  Rasen  von  Pilzfäden  bilden,  die  den  Aktinomyces- 
drusen  ähnlich  sind  und  von  Zellanhäufungen  (Boyce)  umgeben  werden. 
Ihre  Wirkung  ist  indessen  stets  eine  beschränkte,  und  sie  produciren 
auch  keine  Stoflfe,  welche  für  den  Gesammtorganismus  schädlich  sind 
und  Vergiftungserscheinungen  verursachen.  Der  mehrfach  erhobene 
Befund  von  Schimmelpilzen  in  Abscessen  innerer  Organe  ist  wahr- 
scheinlich so  zu  deuten,  dass  neben  Spaltpilzen,  die  Eiterung  erregten, 
auch  Fadenpilze  in  die  Gewebe,  somit  auch  in  die  Circulation  gelangten. 
Eine  allgemeine  Verbreitung  der  Schimmelpilze  tritt  auch  in  diesen 
Fällen  nicht  ein,  indem  die  weitere  Entwickelung  derselben  auf  den 
Ort  der  Metastasen  beschränkt  bleibt 

Wie  neuere  Untersuchungen  ergeben  haben,  gehören  die  beim 
Menschen  saprophytischen  oder  wenigstens  nur  unter  besonderen  Ver- 
hältnissen und  nur  in  beschränktem  Maasse  pathogenen  Schimmelpilz- 
formen den  Gattungen  Mueor,  Aspergillas  und  Enrotiiim  an.  Aus  dem 
Ohr  sind  verschiedene  Species  beschrieben,  die  als  Aspergillus  fu- 
migatus  (Fresen),  A.  flavus  s.  flavescens  (Brepeld,  Wreden), 
A.  nigers.  nigricans  (van Tieghem,  Wreden,  Wilhelm),  A.  n i d u - 
lans  (Eidam),  Eurotium  malignum  (Lindt),  Mucor  corym- 
bifer,  Trichothecium  roseum  bezeichnet  werden,  und  es  sind, 
soweit  bekannt,  auch  dieselben  Arten,  welche  gelegentlich  im  Respira- 
tionsapparat vorkommen. 

In  den  meisten  Fällen  lässt  sich  die  Art  eines  vorgefundenen 
Schimmelpilzes  nicht  sofort  bestimmen,  es  bedarf  vielmehr  der  Kultur 
des  Pilzes  auf  geeigneten  Nährböden  (Brotdecoct,  Brotinfus-Agar-Agar, 
Kartoffeln,  Gelatine  etc.),  wobei  die  ausgesäten  Conidien  zu  Keim- 
schläuchen auswachsen  und  einfache  oder  verästelte,  ein-  oder  mehr- 
zellige Fäden  bilden,  auf  denen  sich  eigenartig  gebaute,  für  die  Species 
<;harakteristische  Fruchtträger,  in  denen  Conidien  gebildet  werden, 
erheben.  Manche  bilden  auch  auf  geschlechtlichem  Wege  duch  Copu- 
lation  von  Zellen  des  Mycels  Sporen,  namentlich  bei  Verminderung  des 
SauerstoflFzutritts  (Brefeld,  Siebenmann). 

So  treten  bei  den  Mucorarten  besondere,  je  nach  der  Species  bald 
einfache,  bald  verzweigte  (Fig.  389c)  Fruchtträger  auf,  welche  an 
ihren  Enden  knopfförmige  Anschwellungen  bilden,  aus  denen  alsdann 
Sporangien  (d),  d.  h.  kugelige,  mit  Conidiensporen  gefüllte  Blasen, 
hervorgehen. 

Mucor  corymbifer  bildet  z.  B.  verzweigte  Fruchtträger  (Figur 
387  c),  die  an  den  Enden  stehenden  Sporangien  besitzen  eine  glatte 
Membran  und  schliessen  zur  Zeit  der  Reife  gelbliche  Conidien- 
sporen ein. 

Die  Aspergillusarten  bilden  Conidienträger,.  welche  oben 
kugelig  anschwellen  und  alsdann  zahlreiche  Sterigmen  produciren, 
4.  h.  aus  der  oberen  Hälfte  der  Kugel  aussprossende,  dichtgedrängte, 

ziegler,  I^ehrb.  d«  allicein.  Pathol.    8.  Aufl.  43 
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radial  gestellte  zapfenförmige  Auswüchse,  von  denen  weiterhin  jeder 
eine  Kette  von  Conidien  abschnürt  (Fig.  390a,  6). 

Die  botanische  Stellung   des  Soorpilzes  ist  noch  immer 
zweifelhaft.      Früher  bezeichnete  man  ihn   als  Oidium  albicans^ 

zählte  ihn  sonach  zu  der 
Gattung  Oidium,  welche  in 
verschiedenen  Species  auf 
organischen  Substanzen  in 
Form  flaumiger  Ueberzüge 
vorkommt  und  welche,  aus 
Conidien  kultivirt,  Hyphen 
producirt,  die  sich  gliedern, 
und  durch  Quertheilung  der 
Fäden  Conidien,  aber  keine 
eigenartig  gebauten  Frucht- 
träger bilden. 

Nach  Rees,  Grawitz 
und  Kehrer  wächst  der 
Soorpilz  durch  Knospung 
und  durch  Hervorwachsen 
von  Mycelien  und  Conidien, 
welche  an  den  Enden  wieder 
neue  Conidien  abschnüren, 
ähnlich  den  zu  den  Hefepilzen 

gehörenden    Kahmpilzen, 
wäre     danach      als     Myko- 
derma  albicans   zu  bezeichnen.    Linossier  und  Roux  sind  indessen 
der  Ansicht,  dass  der  Soorpilz  keinesfalls  zu  den  Saccharomyceten  gehört, 

und  halten  eine  Einreihung 
desselben  in  das  System 
zur  Zeit  nicht  für  möglich. 
Nach  Plaut  ist  er  mit 
einem    in   der  Natur    sehr 

häufig  vorkommenden 
Schimmelpilz,  der  M  o  n  i  1  i  a 
Candida,  identisch.  Keh- 
/  i^S^^^Är  RER  vermuthet,  dass  er  eine 
durch  Parasitismus  dege- 
nerirte  Abart  eines  höheren 
Pilzes  sei. 

Fig.  390.  Hyphen  mit 
Conidienträger  von  As- 
pergillus fumigatus.  a 
Frucntköpfchen  im  optischen 
Durchschnitt,  h  Fruchtköpfchen, 
von  oben  gesehen.    Vergr.  300. 


Fig.  389.  Mucor  corymbifer  in  Fructi- 
fication.  a  Lufthyphen.  h  Innerhalb  der  Nähr- 
gelatine gelegenes  liyceL  c  Verzweigte  Frucht- 
träger,  a  Sporangien.  Präparat  aus  emer  Object- 
trägerkultur.    Vergr.  100. 


Nach  Neümaykb  (Unters,  üb.  die  Wirkung  der  verschiedenen  Hefearten 
auf  den  thierisclien  und  menschlichen  Organismus,  Arch,  f  Hyg,  XII 1892)  sind 
alle  Hefearten  resistent  gegen  die  Verdauungssäfte  und  können  den  Darmkanal 
des  Menschen  passiren,  ohne  getödtet  zu  werden.  Ohne  gleichzeitige  Zufuhr 
einer  vergährbaren  Substanz  sind  sie  ganz  unschädlich.  Eine  Wirkung 
auf  den  Dannkanal  kommt  ihnen  nur  dann  zu,  wenn  vergährbare  Substanzen 
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mit  eingeführt  werden,  wonach  bei  der  hohen  Körpertemperatur  abnorme 
GFahrungsproducte  entstehen,  welche  reizend  auf  den  Darmkanal  wirken. 
Nach  Untersuchungen  von  Koch,  Löpflee,  Lichtheim,  Hückel  und  Lindt 
können  Conidien  von  Aspergillus  fumigatus,  A.  flavescens,  A.  nidulans, 
Eurotium  malignum,  Mucor  rhizopodiformis,  M.  corymbifer,  M.  pusillus  und 
M.  ramosus,  die  bei  Körpertemperatur  gedeihen,  in  die  Blutbahn  von 
Thieren  verbracht,  in  den  Geweben  auswachsen  und  Hyphen  bilden,  doch 
findet  keine  neue  Gonidienbildung  und  somit  auch  keine  über  das  Gebiet 
der  Einfuhr  der  Sporen  hinausgehende  fortschreitende  Infection  des  Thieres 
statt.  Conidien  von  Mucor  rhizopodiformis  und  M.  corymbifer  wachsen,  in 
die  Blutbahn  von  Kaninchen  eingeführt,  hauptsächlich  in  den  Nieren  und 
den  lymphatischen  Apparaten  des  Darmes  aus,  wo  sie  hämorrhagische  Ent- 
zündung verursachen. 

Aspergillus-Mykosen  des  Respirationsapparates  sind  bei  Thieren  nicht 
selten,  namentlich  bei  Vögeln,  und  es  verursacht  das  wuchernde  Mycel 
Gewebsnekrose  und  Entzündung.  Nach  Chantbbcesse  verursacht  Asper- 
gillus fumigatus  bei  Tauben  Mund-,  Lungen-,  Leber-  und  Nieren- 
krankheiten, von  denen  die  ersteren  der  Diphtherie  ähnlich  sind,  während 
die  letzteren  grosse  Aehnlichkeit  mit  Tuberculose  bieten  und  danach  als 
Pseudotuberculosis  aspergillina  bezeichnet  werden  können.  Nach 
Potain  kann  die  Infection  auch  auf  den  Menschen  übergehen  und  ulceröse 
Lungenerkrankungen  verursachen. 

Eurotium  und  Aspergillus  sind  nach  Siebenmakn  zwei  verschiedene 
Gattungen,  die  aber  unter  einander  grosse  Aehnlichkeit  haben,  indem  so- 
wohl das  Mycel  als  die  Conidienträger  ähnlich  gebaut  sind.  Die  wesent- 
lichsten Unterschiede  beider  bestehen  darin,  dass  Eurotium  Perithecien  in 
Form  glänzend  hellgelber  oder  schwefelgelber,  durchscheinender,  sandkom- 
grosser,  zarter,  leicht  zerdrückbarer  Körperchen  bildet,  die  sich  bis  zur 
völligen  Ausbildung  der  keimfähigen  Sporen  continuirlich  entwickeln,  wäh- 
rend der  ächte  Aspergillus  harte,  holzartige,  gewöhnlich  in  dichtes,  weisses 
Mycelgeflecht  eingebettete  Sclerotien  bildet,  deren  Entwickelung  sich  in 
zwei  Perioden  vollzieht.  Der  zweite  Theil  der  Entwickelung  erfolgt  erst, 
wenn  das  Sclerotium  auf  feuchtes  Substrat  gelangt  (van  Tibghbm,  Sikbbn- 
mann). 

Aspergillus  flavus  Bbepeld  (Eurotium  Asperg.  flav.  de  Bart) 
bildet  goldgelbe,  grünliche  und  braune  Basen.  Fruchtköpfchen  rund,  gelb 
oder  olivengrün  oder  braun.  Conidien  rund,  seltener  oval,  schwefelgelb 
bis  braun  mit  feinwarziger  Oberfläche;  Durchmesser  5 — 7  fi.  Asp.  fumi- 
gatus Fbesen  (Asp.  nigrescens  Robin)  bildet  grünliche  oder  bläuliche 
oder  graue  Rasen;  Fruchtköpfchen  lang,  umgekehrt  kegelförmig.  Conidien 
rund,  seltener  oval,  glatt,  meist  hell  und  farblos ;  *  Durchmesser  2,5 — 3  ii. 
Asp.  niger  van  Tieghem  (Eurotium  Asp.  niger  de  Baby)  bildet  dunkel- 
chocoladenbraune  Rasen;  Conidien  rund,  schwarzbraun  oder  graubraun  bei 
der  Reife,  Oberfläche  glatt  oder  warzig  verdickt,  Durchm.  3,6 — 5  fi. 

Aspergillus  kann  sich  auch  auf  verletzter  Hornhaut  entwickeln  und 
eiterige  Entzündung  herbeiführen.  Lebeb  (Oräfe's  Jrch.  XXV)  hat  ihn  in 
der  Hornhaut  und  in  der  vorderen  Augenkammer  von  Kaninchen  zur  Ent- 
wickelung gebracht.  Endlich  kommt  Aspergillus  auch  im  Nierenbecken 
vor.  Babes  (BioL  Cevüralbl.  II  No.  8)  fand  in  .Hautgeschwüren,  die  mit 
Borken  bedeckt  waren,  Conidien  und  Hyphen  eines  Fadenpilzes,  dem  er 
den  Namen  Gidium  subtile  cutis  giebt. 

43* 
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§  195.  Als  die  Erreger  der  Erankhelt  sind  Fadenpilze  bei 
einigen  Hautkrankheiten  anzusehen,  und  zwar  bei  Favus,  Herpes 
tonsurans,  Pityriasis  versicolor,  Sykosis  parasitaria 
und  bei  Onychomycosis.  Bei  allen  diesen  Krankheiten  enthalten 
die  epithelialen  Theile  der  Haut  Ansiedelungen  von  Hyphen  und 
Conidien,  und  es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  ihre  Anwesenheit 
theils  Gewebsdegenerationen,  theils  Wucherungen  und  Entzündungen 
verursacht. 

Der  Pilz  des  Favus  (Fig.  385)  wird  gewöhnlich  als  Aehorlon 
Sehönlelni  (von  Sohönlein  im  Jahre  1839  entdeckt)  bezeichnet. 

Der  Favus  (Tinea  favosa,  Erbgrind)  hat  seinen  Sitz 
namentlich  an  den  behaarten  Theilen  der  Kopfhaut,  seltener  an  an- 
deren Stellen,  z.  B.  in  der  Nagelsubstanz.  Er  ist  charakterisirt  durch 
die  Bildung  linsen-  bis  pfenniggrosser,  schwefelgelber,  gedellter  und 
von  einem  Haar  durchbohrter  Scheiben,  der  Favusscutula.    Bei 


verhornte  Schicht    c,  rf  Mycelfäden.    e  Conidien.    /'Epithel.   ^  Hautpapille.    Ä^  Zellige 
Infiltration  an  der  Basis  des  Scutulum.    i  Cutis.    (iNach  Neumanx.) 


Fig.  391.    Favus-Scutulum.    a  Freier  Eand  des  Scutulum.    b  Abgestorbene 
.    o.  ,  .  ,  .  ,,,,.-,  ^     ...         .„..,.        ^^  .„      ^  Zellige 
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abortivem  Verlauf  können  sich  auch  nur  dem  Herpes  ähnliche  Schuppen 
bilden. 

Nach  Kaposi  entsteht  das  Favusscutulum  als  ein  kleiner,  punkt- 
förmiger, gelber,  von  einem  Haar  durchbohrter,  unter  der  Epidermis 
gelegener  Herd,  der  in  einigen  Wochen  zu  Linsengrösse  heranwächst 
und  nun  eine  schwefelgelbe,  gedellte,  durch  die  Oberhaut  durchschim- 
mernde Scheibe  bildet  Das  Scutulum  (Fig.  391)  besteht  aus  Pilzfäden 
und  Conidiensporen  und  liegt  unter  der  darüber  hinwegziehenden  Horn- 
schicht  der  Epidermis  (in  der  Zeichnung  fehlt  dieselbe)  in  einer  napf- 
förmigen  Vertiefung  der  Haut  Löst  man  dasselbe  während  des  Lebens 
ab,  so  zeigt  die  Vertiefung  eine  rothe  nässende  Fläche.  Der  Favus- 
körper  selbst  bildet  eine  weisse,  bröckelige  Masse,  die  sich  leicht  in 
Wasser  zertheilen  lässt 

Werden  die  Scutula  nicht  entfernt,  so  rücken  dieselben  zu  grös- 
seren Massen  zusammen.  Wird  die  Epidermisdecke  abgestossen ,  so 
tritt  die  Favusmasse  frei  zu  Tage  und  trocknet  zu  gelbweissen,  mörtel- 
artigen Massen  ein.  Die  Haare  erscheinen  glanzlos,  wie  bestäubt,  und 
lassen  sich  leicht  ausziehen,  indem  die  Pilzmycelien  und  Conidien  so- 
wohl in  den  Haarschaft  und  die  Haarzwiebel  (Fig.  392  a),  als  auch  in 
die  Haarwurzelscheiden  (b)  eindringen. 

Durch  die  wuchernden  Pilzmassen  kann  nicht  nur  das  Haar  zum 
Ausfallen  gebracht  werden,  sondern  es  kann  unter  dem  Druck  der  sich 
anhäufenden  Favusmassen  auch  die  Papille  atrophiren.  Gleichzeitig 
stellt  sich  in  der  Umgebung  der  Haarbälge  eine  mehr  oder  weniger 
intensive  Entzündung  ein,  welclie  einen  ekzematösen  Charakter  an- 
nehmen kann. 

Siedelt  sich  Achorion  im  Nagel  an(Onychomykosis  favosa), 
so  bilden  sich  in  demselben  schwefelgelbe  Einlagerungen  oder  gleich- 
massige  Verdickungen  unter  gleichzeitiger  Lockerung  und  käsiger  De- 
generation des  Nagelparenchyms. 

Trichophyton  tonsurans,  der  Pilz  des  Herpes  tonsurans,  be- 
steht aus  langen,  schmalen  und  sparsam  verzweigten  Fäden  mit  wenig 
Conidien  und  bildet  keine  scutulösen  Haufen,  dringt  dagegen  leicht  in 
den  Haarschaft  ein  und  macht  die  Haare  brüchig.  Je  nachdem  der 
Herpes  auf  behaarten  oder  unbehaarten  Stellen  sich  entwickelt,  zeigt 
er  auch  gewisse  Verschiedenheiten. 

Herpes  tonsurans  capillitii  bildet  pfennig- bis  thalergrosse 
kahle  Scheiben,  die  sich  wie  schlechte  Tonsuren  darstellen,  innerhalb 
welcher  die  Haare  abgebrochen  sind.  Der  Boden  ist  glatt  oder  mit 
Schüppchen  bedeckt,  am  Rande  der  Scheibe  etwas  geröthet  Dringen 
die  Pilzfäden  auch  in  die  Haarbälge,  so  bilden  sich  Pusteln  und  Borken. 
Solche  Scheiben  können  an  mehreren  Stellen  auftreten  und  sich  stetig 
vergrössern,  bis  endlich  Heilung  eintritt. 

An  nicht  behaarten  Stellen  bildet  der  Herpes  Bläschen,  H.  tons. 
vesiculosus,  und  rothe  schuppende  Flecken,  Scheiben  und  Kreise, 
H.  tons.  squamosus.  Zuweilen  erscheinen  an  zahlreichen  Stellen 
rothe  Flecken,  die  rasch  sich  ausdehnen,  um  ebenso  rasch  wieder  ab- 
zuheilen. 

Bei  Herp.  tons.  squamosus  findet  sich  der  Pilz  zwischen  den  ober- 
sten Schichten  der  kernhaltigen  Epidermis,  dicht  unter  der  Hornzellen- 
lage  (Kaposi). 

(Gelangt  Trichophyton  in  Nägeln  zur  Entwickelung ,  so  wird  der 
Nagel  trübe,  blättert  sich  auf  und  wird  brüchig,  eine  Affection,  die  als 
Onychomykosis  tonsurans  bezeichnet  wird. 
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Sykosis  parasitaria  entsteht  dadurch,  dass  die  Pilzentwicke- 
lung mit  einer  stärkeren  Entzündung  der  behaarten  Haut  einhergeht,  so 
dass  es  zu  Infiltration  und  Eiterung,  d.  h.  zur  Bildung  von  Pusteln, 
Abscessen  und  papillären  Wucherungen  kommt  Nach  Kaposi  ist  auch 
das  Ekzema  marginatum,  welches  namentlich  an  solchen  Stellen 


Fig.  392.    Favuehaar  nach  Kaposl    a  Haarzwiebel  mid  Haarschaft,    h  Haar- 
wurzelscheiden,  durchgehends  von  Mycelien  mid  Oonidien  durchsetzt. 


auftritt,  wo  zwei  Hautflächen  einander  berühren  und  die  Haut  durch 
Schweiss  macerirt  wird,  und  das  durch  Bildung  von  Bläschen  und 
Borken,  welche  an  der  Peripherie  einer  pigmentirten  Fläche  sitzen, 
gekennzeichnet  ist,  durch  Trichophyton  tonsurans  bedingt.  Nach  An- 
deren (Pick,  v.  Hebra)  sind  die  in  den  Efflorescenzen  enthaltenen 
Pilzelemente  kleiner  und  werden  daher  als  Microsporon  minu- 
tissimum   bezeichnet     Dagegen  soll   nach  H.  v.  Hebra   die   Im- 
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petigo  contagiosa,   ein  durch  Eiterpusteln  charakterisirtes  Exan- 
them, durch  Trichophyton  tonsurans  verursacht  werden. 

Microsporon  lürftir,  der  Pilz  der  Pityriasis  rerslcolor  oder 
Dermatomykosls  fbrftiraeea,  tritt  ebenfalls  in  Form  von  Fäden  und 
Conidien  auf,  welche  etwas  kleiner  sind  als  diejenigen  der  anderen 
Hautpilze.  Die  krankhaften  Veränderungen,  die  er  verursacht,  sind 
durch  die  Bildung  von  blassgelben  oder  gelbbraunen  bis  dunkelbraunen 
und  braunrothen  Punkten,  linsen-  bis  flachhandgrossen  und  über  grosse 
Hautstrecken  gleichmässig  ausgebreiteten,  bald  glatten,  glänzenden,  bald 
matten,  schilfernden  Flecken  von  unregelmässiger  Gestalt  charäkterisirt. 
Sie  finden  sich  vorwiegend  am  Stamme,  am  Halse  und  an  den  Beuge- 
flächen der  Extremitäten,  niemals  an  den  Händen  oder  den  Füssen 
oder  im  Gesicht. 

Nach  Untersuchungen  von  Quincke,  Grawitz,  Boer,  Naüwerck, 
Elsenberg,  Munnich,  Pick,  Kral,  Plaut,  Biro,  Sabouraud,  Ro- 
senbach und  Anderen  lassen  sich  die  in  den  erkrankten  Hautstellen 
vorhandenen  Fadenpilze  auf  geeigneten  Nährböden  (Agar-Agar,  Agar- 
Glycerin,  Gelatine,  Kartoffeln,  Blutserum  etc.)  züchten,  und  es  wachsen 
dabei  aus  den  Conidien  einfache  und  verzweigte  Fäden  aus,  welche 
sich  gliedern  (Fig.  393  a)  und  Ketten  kurzer  Zellen  (b)  bilden.    Kolbige 

Bildungen,   welche  in   Kul- 

f « —  — -^  -  ^  ^      turen    an    den    Enden    der 

,  ^^^^  f  w  -  Fäden  häufig  auftreten,  wer- 

^^^  ^^  ^'       '^ '  den     von     Quincke      und 

Elsenberg  als  unvollkom- 
mene Sporangien  gedeutet 
Die  botanische  Stellung  der 
Pilze  ist  noch  unbestimmt; 
über  ihre  Verbreitung  ausser- 
halb des  menschlichen  und 
thierischen  Körpers  ist 
Sicheres  nicht  bekannt. 


Fig.  393.  Kultur  von 
Trichophyton  tonsuxans 
(nach  einer  von  Naüwerck  er- 
haltenen Kultur  in  einem  halten- 
den Tropfen  von  Fleischbr&e). 
a  Verzweigte  Fäden  mit  lauffen 
zartwandigen  Gliedern,  b  Fäden 
mit  dickwandigen  kurzen,  zum 
Theil  kugeligen  Gliedern.  Ver- 
grösserung  300. 

Nach  Quincke  sollen  in  den  Favusmassen  drei  Pilzformen  vor- 
kommen, von  denen  zwei  Varietäten  einer  Pilzspecies  darstellen. 
Elbenberg  fand  deren  nur  zwei,  welche  er  für  Varietäten  einer 
Species  hält.  Auch  Pick,  Plaut  und  Biro  halten  an  der  ätiologi- 
schen Einheit  des  Favus  fest. 

Sabouraud  vertritt  die  Meinung,  dass  die  Trichophytie  verur- 
sachenden Pilze  sehr  verschiedene  Arten  darstellen,  die  aber  alle  zu  dem 
Genus  Botrytis  gehören.  Rosenbach,  der  neuerdings  die  bei  tieferen 
eiternden  Hautentzündungen  vorkommenden  Schimmelpilze  untersucht 
hat,  unterscheidet  als  Ursache  dieser  Erkrankungen  mehrere  Tricho- 
phytonpilze. 
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Aus  den  in  letzter  Zeit  in  grosser  Zahl  ausgeführten  Unter- 
suchungen verschiedener  Autoren  lässt  sich  Sicheres  über  die  Zahl 
der  Favus-  und  Trichophytonpilzarten  nicht  entnehmen,  doch  geht  aus 
denselben  hervor,  dass  die  BeschaflFenheit  des  Nährbodens  für  die  Art 
des  Wachsthums  von  grossem  Einfluss  ist  und  dass  die  Verschieden- 
heit in  den  Befunden  zu  einem  grossen  Theil  auf  die  Verschiedenheit 
des  Nährbodens,  auf  dem  die  Pilze  gezüchtet  wurden,  zurückzu- 
führen ist. 

Impfungen  mit  gezüchteten  Pilzen  in  die  Haut  von  Menschen, 
Kaninchen,  Mäusen  etc.,  die  von  Grawitz,  Boer,  Münnich  und  An- 
deren vorgenommen  wurden,  ergaben  theils  negative,  theils  positive 
Resultate.  Nach  Plaut  haben  die  Impfungen  keinen  positiven  Erfolg, 
wenn  in  den  Kulturen  bereits  Sporenbildung  eingetreten  ist. 

Als  Pityriasis  rosea  (Gilbert)  oder  Pityriasis  macnlata 
und  circinnata  (Bazin)  wird  eine  ErkrankuDgsform  der  Haut  be- 
schrieben, welche  dem  Herpes  tonsurans  sehr  ähnlich  ist  und,  wie  es 
scheint,  zum  Theil  durch  eine  Hyphomycete  hervorgerufen  wird.  Nach 
Bbhrbnd  (Berliner  Hin.  Wochmsckr,  1881  No,  38  u.  39,  1882  No.  34), 
welcher  ftir  die  Affection  den  Namen  Roseola  furfuracea  herpeti- 
formis  vorschlägt,  ist  die  Erkrankung  charakterisirt  durch  das  Auftreten 
Stecknadelkopf-  bis  erbsen-  und  bohnengrosser  prominirender  Flecken  von 
rosarotber  Farbe,  die  mit  staubäbnlichen  Epidermisschüppchen  bedeckt 
sind.  Sie  treten  am  häufigsten  am  Halse  auf  und  verbreiten  sich  von 
da  rasch  über  den  Körper,  lassen  indessen  den  Kopf,  die  Hände  und  die 
Püsse  frei.  Die  Flecken  schwinden  schon  nach  2—3  Tagen  wieder.  In 
einem  Theil  der  Fälle  enthalten  die  Schuppen  Conidien  und  feine  Mycel- 
filden. 

Als  Erythrasma  hat  v.  Bäkenspkung  (ÄnnaL  der  CharUS  X  1862) 
eine  auf  Leisten-  und  Acbselgegend  beschränkte  Hautaffection  beschrieben, 
welche  in  Form  rundlicher,  scharf  begrenzter,  rothbrauner  oder  blassroth- 
gelber  Flecken  auftritt,  welche  sich  mit  trockenen,  kleienförmigen  Schüpp- 
chen bedecken.  Die  Schuppen  enthalten  blasse,  starre,  schmale,  ein-  und 
mehrgliedrige  Fäden  ohne  Verzweigung,  sowie  kleine  Stäbchen  und  Kömer- 
haufen  (Wetl,  Ziemssen's  Handb,  XIV), 

Als  Dermatomykosis  diffusa  flexorum  hat  v.  Hbbba  (TTiewer 
med.  Blätter  1881  und  Die  krankh,  Veränd,  d.  Haut,  Braunschweig  1881) 
eine  eigenthümlich  juckende  Dermatose  beschrieben,  welche  am  Ellenbogen 
und  der  Kniekehle  vorkommt  und  durch  Pilzelemente,  welche  denjenigen 
der  Pityriasis  versicolor  gleichen,  hervorgerufen  werden  soll. 

üeber  Mikrophyten,  welche  auf  normaler  Haut  vorkommen,  machen 
BizzozBBO  (Virch,  Ärch.  84.  Bd.)  und  Bokdoni  -  Uefreduzzi  (i?(>r<5CÄr.  d. 
Med.  IV  1886)  Mittheilungen. 

üeber  Madurafuss  vergl.  §  189. 

Favus  und  Herpes  tonsurans  kommen  auch  bei  Haus  thi  eren 
vor  (vergl.  Feiedbeeger  und  Fröhner,  Lehrb.  d.  spec.  Pathologie  der  HauS' 
thiere),  letzterer  bei  Rindern. 

Bei  wirbellosen  Thieren  finden  sich  Krankheiten,  die  durch  Mycelium- 
pilze  hervorgerufen  werden,  nicht  selten.  So  erzeugt  die  Botrytis 
Bassiana  bei  den  Seidenraupen  die  sog.  Muscardin e;  Cordyceps 
militaris  vertilgt  den  schädlichen  Kieferspinner  Gastropacha  pini; 
Tarichium  megaspermum,  ein  schwarz  gefärbter  Pilz,  tödtet  die 
verderbliche  Erdraupe  Agrotis   segetum.     Pilze,  welche  zur  Gattung  Em - 
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pusa  gehören )  befallen  namentlich  die  Raupen  der  Kohlweisslinge  (Em- 
posa  radicans)  und  die  Stubenfliegen  (Emptisa  muscae),  durchwachsen 
dieselben  mit  ihrem  Mycel  und  bringen  sie  zum  Absterben.  Achyla 
proHfera  durch  wuchert  nach  Harz  (Jahresber,  d.  Münchener  Tliierarxnei- 
schule  1882/83)  die  Musculatur  der  Krebse  und  ist  die  Ursache  der 
Krebspest. 

Literatur  über  die  Pilze  der  Dermatomykosen. 
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dermite  pro/ondct  Ann.  de  VIntt.  Pattew  VII 1893;  Bur  une  myeoee  tKnomitUe  de  Vhomme, 
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ELFTER  ABSCHNITT. 
Die  thierischen  Parasiten. 


L  Arthropoden. 

1.  Arachnoiden. 

§  196.  Die  Parasiten  unter  den  Arachnoiden  sind  grossentheils 
Epizoön,  welche  die  Haut  temporär  oder  dauernd  bewohnen.  Nur  eine 
Species ,  Pentastoma, 
findet  sich  als  Larve  in 
dem  Innern  der  Kör- 
perparenchyme.  Die 
meisten  gehören  zur 
Ordnung  der  Milben 
(Acarina).  Penta- 
stoma gehört  zu  den 
Zungenwürmern 
(Pentastomiden  od. 
Linguatuliden). 

1)  Acaras  scablci 
s.  Sarcoptes  hominis, 
die  Krätzmilbe,  ist  eine 
stecknadelkopfgrosse 
Milbe  mit  schildkröten- 
förmigem  Körper,  der 
an  der  vorderen  sowohl 
als  an  der  hinteren 
mifte  der  Bauchfläche 
je  zwei  mit  Borsten  ver- 
sehene Beinpaare  trägt 
(Fig.  394).  Die  vorderen 
Beinpaare  laufen  in 
gestielte  Haftscheiben 
aus.  Ebenso  verhält  es 
sich  bei  den  hintersten 
Beinpaaren  des  Männ- 
chens ,  während  das 
vordere  der  beiden  hin- 
teren Beinpaare  bei 
dem     Männchen     und 


Fig.  394.  Weibliche  Krätzmilbe  von  der 
Rückenfläche  gesehen  (aus  Hebra's  Atlas  der  Haut- 
krankheiten.   Vergr.  ca.  200. 
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beide  hintere  Paare  bei  dem  Weibchen  in  einer  langen  Borste  enden. 
Mehrere  Borsten  sitzen  auch  am  Bande  des  Hinterkörpers,  während 
der  Bücken  mit  zahnförmigen  Höckern  (Fig.  394)  besetzt  ist  Der  Kopf 
ist  rundlich  und  ebenfalls  mit  Borsten  besetzt.  Das  Weibchen  ist 
nahezu  doppelt  so  gross  als  das  Männchen. 


Fig.  395. 


Fig.  396. 
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Fig.   396.     Leptus 
autumnalis  (nach  Kü- 

CHENMEI8TER  und   ZÜItN). 


Fig.  395.  öcabiee.  a  Homschicht  der  Epidermis,  von  zahlreiclien  Milben- 
rangen  durchsetzt,  h  Schleimschicht  und  mächtig  vergrosserter,  zellig  infiltrirter 
Fapmarkörper.  c  Zelli^  infiltrirte  Cutis,  d  Durch^^itt  durch  eine  aus^wadisene 
Krätzmilbe,  e  Eier  und  Embryonen  verschiedener  Grösse.  /  Roth.  Earmmpraparat. 
Vergr.  20. 

Die  Milbe  wohnt  in  der  epidermoidalen  Hautdecke  (Fig  395  a  d), 
in  welcher  sie  Gänge  bis  zu  10  cm  Länge  gräbt 

In  den  Gängen  legt  das  Weibchen  (d)  die  Eier  ab.  Aus  diesen 
entwickeln  sich  in  loco  die  jungen  Krätzmilben  (e),  welche  sich  weiter 
in  die  Epidermis  eingraben  und  nach  mehrmaliger  Häutung  zu  ge- 
schlechtsreifen  Thieren  heranwachsen.  Den  Reiz,  den  die  Anwesenheit 
der  Milben  ausübt,  beantwortet  die  Haut  mit  gesteigerter  Epithel- 
production  (a)  und  Entzündung  (c).  Letztere  wird  noch  wesentlich 
gesteigert  durch  Kratzen  der  in  Folge  der  Invasion  juckenden  Haut- 
stellen. 

2)  Leptus  antumnalls,  dieErntemilbe  (Fig.  396),  ist  die  rothaus- 
sehende Larve  einer  Trombididenart,  welche  auf  Gräsern  und  Sträu- 
chern und  auf  Getreide  lebt  und  gelegentlich  auf  die  Haut  des 
Menschen  geräth,  wo  sie  sich  in  das  Epithel  einbohrt  und  Jucken  und 
Entzündung  verursacht 

3)  Demodex  s.  Acarns  folllealomm  hominis  (Fig.  397)  findet  sich 
zuweilen  vereinzelt  oder  zu  mehreren  in  der  Talgmasse  der  Haarbälge 
und  den  Ausführungsgängen  der  Talgdrüsen. 

Er  ist  etwa  0,3  mm  lang  und  trägt  am  Vorderleib  4  Paare  kurzer 
dicker  Füsse.    Der  Kopf  besitzt  einen  Rüssel  und  zwei  Taster. 
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4)  Ixodes  rfcinas,  der^olzbock  (Fig.  398),  ist  eine  zu  den 
Zecken  gehörende,  ziemlich  grosse,  gelbbraune  Arachnoide,  welche  einen 
schwarzen,  mit  einem  Saugapparat  versehenen  Kopf  und  einen  leder- 
artigen, sehr  dehnbaren  Leib  besitzt,  auf  Gräsern  und  Sträuchern  häufig 
vorkommt  und  gelegentlich  auf  Menschen  und  Thiere  gelangt  Ver- 
mittelst eines  Saugapparates  entnimmt  er  der  Haut  Blut  und  schwillt 
dabei  ganz  bedeutend  an. 


Fig. 


Fig.  398. 


Fig.  399. 


Fig.  397.     Acarus   folliculorum   hominis   (nach 
Peels).    Vergr.  300. 

Fig.  398.     Ixodes   ricinus,    mit   Blut   halb    voUge- 
sogen.     vergr.  2. 

Fig.  399.    Kopfende  von  Pentastoma  denticu- 
latum  (nach  Pekls).    Vergr.  40. 


5)  Pentastoma   dentfculatum    ist   die   Larve    des   Pentastoma 

taeniofdes,  eines  lanzettförmigen  Thieres,  welches  zur  Ordnung  der 
Zungenwürmer  oder  Pentastomiden  gehört  und  die  Nasen-,  Stirn-  und 
Kieferhöhlen  verschiedener  Thiere,  namentlich  aber  des  Hundes,  sehr 
selten  des  Menschen  (Laudon)  bewohnt  und  hier  Entzündungen  ver- 
ursacht Das  Weibchen  des  geschlechtsreifen  Thieres  ist  60 — 130  mm 
lang,  vorn  8 — 10  mm  breit,,  das  Männchen  16 — ^20  mm  lang  und  vom 
3— -4  mm  breit  Die  Larve  ist  4—5  mm  lang,  1,5  mm  breit,  plump, 
plattrund  und  bewohnt  meist  die  Leber  oder  die  Milz,  seltener  andere 
Organe  von  Menschen  und  Pflanzenfressern  und  ist  ein  ziemlich 
häufiger,  jedoch  ungefährlicher  Parasit  Der  Leib  ist  in  ungefähr  90  ring- 
förmige Segmente,  die  am  Rande  mit  Stacheln  versehen  sind  (Fig.  399), 
segmentirt,  das  Kopfende  mit  vier  hakenartig  gebildeten  Füssen  ver- 
sehen. 

Bei  den  Hausthieren  kommen  als  Hautparasiten  lebende  Milben 
sehr  häufig  vor,  und  zwar  verschiedene  Arten  aus  verschiedenen  Familien. 

Sarcoptes  hominis,  die  Grabmilbe  des  Menschen ,  kommt  auch 
bei  Pferden  und  neapolitanischen  Schafen  vor.  Daneben  werden  noch  ver- 
schiedene Sarcoptesarten  unterschieden,  welche  bei  Hausthieren  schmarotzen, 
so  S.  squamiferus  bei  Hunden,  Schweinen,  Schafen  und  Ziegen,  und  S. 
minor  bei  Katzen  und  Kaninchen. 

Dermatophagus,  die  Fressmilbe  (Fig.  400),  mit  breitem  Kopf, 
kommt   bei  verschiedenen  Thieren   vor,   und  es  werden  danach    auch  ver- 
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aohiedene  Species  nnterscbieden.     Sie  leben  von  den  Zellen  der  Epidermis 
und  vemrsadien  eine  Abscbappnng  der  Haut. 

Fig.  400. 


K'ß 


f 


Fig.  400.  Männchen  von  DermatophaguB  communis,  von  der  Bauch- 
seite gesehen  (nach  Pütz).    Vergr.  50. 

Fig.  401.  Männchen  von  Dermatocoptes  communis,  von  der  Bauch- 
seite gesehen  (nach  Pütz).    Vergr.  50. 

Dermatocoptes,  die  Sau  gm  i  1  b  e  (Fig.  401),  mit  langem,  schmalem 
Kopf,  entnimmt  der  Haut  Blut  und  Lymphe  und  verursacht  Entzündung. 
Dermatocoptes  communis  kommt  bei  Pferden,  Rindern  und  Schafen  vor. 
D.  cuniculi  ist  ein  Schmarotzer  des  Kaninchenohres. 

Symbiotes  equi  Oeblach  ist  eine  Milbe,  welche  vornehmlich  an 
den  Füssen  der  schweren  englischen  und  schottischen  Pferde  vorkommt 
und  nässende  Hautentzündungen  verursacht,  welche  oft  fälschlich  als  Mauke 
bezeichnet  werden. 

Dermanyssus  avium  ist  eine  unge&hr  1  mm  lange,  rothe,  blut- 
saugende Milbe,  die  namentlich  häufig  beim  Geflügel  vorkommt. 

Aus  der  Familie  der  Zecken  kommen  bei  Hunden,  Bindern  und 
Schafen  verschiedene  Ixodes  arten,  bei  Tauben  ^rgas  reflexus  und 
andere  vor. 

Leptus   autumnalis   kommt   auch  bei  Hunden  und  Hühnern  vor. 

Demodexarten  kommen  bei  Hunden  und  Schweinen  vor  und  be- 
wirken pustulöse  Ausschläge. 

Pentastomen  kommen  auch  bei  Bindern,  Schafen  und  Ziegen  vor 
und  sind  bei  ersteren  in  gewissen  Gegenden  häufig. 

2.  Insecten. 

§  197.  Die  Parasiten  aus  der  Klasse  der  Insecten  sind  grössten- 
theils  Epizoen.  Sie  halten  sich  theils  nur  vorübergehend  auf  der  Haut 
auf  und  entnehmen  derselben  ihre  Nahrung,  zum  Theil  sind  sie  stationär 
und  benutzen  die  Hautgebilde  zur  Niederlage  ihrer  Eier.  Unter  den 
zahlreichen  hierher  gehörigen  Arten  seien  folgende  erwähnt 

1)  Pedlculus  capitis,  die  Kopflaus  (Fig.  402),  bewohnt  die  be- 
haarte Kopfhaut,  entnimmt  mit  ihren  Fresswerkzeugen  der  Haut  ihre 
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Nahrung,  d.  h.  Blut.  Ihre  Eier  (Nisse)  sind  tonnenförmig,  weiss  und 
werden  mit  einer  Chitinscheide  an  den  Haaren,  befestigt  Der  Embryo 
schlüpft  schon  nach  circa  acht  Tagen  aus.  Durch  das  in  Folge  des 
Juckens  vorgenommene  Kratzen  entstehen  oft  ziemlich  intensive  Haut- 
entzündungen, namentlich  Ekzeme. 

2)  Pedlculus  pubis,  die  Filzlaus  (Fig.  403),  bewohnt  die  behaarten 
Theile  des  Rumpies  und  der  Extremitäten.  Die  Lebensweise  ist  die- 
selbe wie  diejenige  des  Ped.  capitis. 

3)  Pedlculus  yestimentorum,  die  Kleiderlaus  (Fig.  404),  lebt 
in  den  Kleidungsstücken  und  legt  auch  ihre  Eier  in  dieselben.  Sie 
geht  auf  den  Menschen  über,  um  Nahrung  zu  holen. 


Fig.  402. 


Fig.  403. 


Fig.  404. 


Fig.  402.     Weibchen   von   Pediculus   capitis,  von  der  BaucMlache  aus 
gesellen  (Küchenmeister  und  Zürn).    Vergr.  13. 

Fig.  403.    Männchen  von  Pediculus  pubis,  von  der  Bauckfläche  gesehen 
(Küchenmeister  und  Zürn).    Vergr.  13. 

Fig.  404.    Weibchen  von  Pediculus  vestimentorum,  von  der  Bauch- 
flache gesehen  (Küchenmeister  und  Zürn).    Vergr.  9. 

4)  Clmex  lectuarius,  die  Bettwanze,  bewohnt  die  Betten,  Dielen, 
Schränke  etc.,  begiebt  sich  des  Nachts  auf  den  Menschen,  um  Blut  zu  • 
saugen.    Sie  ruft  Quaddelbildungen  auf  der  Haut  hervor. 

5)  Pulex  irritaBS,  der  gemeineFloh,  entnimmt  der  Haut  eben- 
falls Blut  Wo  er  gesogen  hat,  findet  man  eine  kleine  punktförmige 
Hämorrhagie.  Zuweilen  bilden  sich  auch  Schwellungen  und  Quaddeln. 
Die  Eier  legt  er  in  die  Ritzen  der  Dielen,  in  Sägespähne  etc. 

6)  Pulex  penetrans,  der  S  an  d  f  1  o  h ,  kommt  in  Südafrika  im  Sande 
vor.  Das  Weibchen  legt  seine  Eier  in  die  Haut  und  verursacht  da- 
durch intensive  Entzündung. 

7)  Mit  stechendem  und  saugendem  Mundtheile  versehene  Mücken 
(Culicidae  und  Tipulidae),  Bremsen  (Tabanidae)  und  Fliegen 
(Stomoxyidae)  entnehmen  der  Haut  des  Menschen  häufig  Blut. 
Verschiedene  Fliegen  (Oestridae,  Musca,  Lucilia,  Sarcophaga)  legen 
gelegentlich  ihre  Eier  auf  Wunden  oder  in  die  ihnen  zugänglichen 
Körperhöhlen,  wonach  die  sich  entwickelnden  Maden  an  der  betref- 
fenden Stelle  sich  festheften  (Myiasis).  Unter  Umständen  können 
ihre  Larven  mit  Speisen  auch  in  den  Darmkanal  gerathen  und  sich 
hier  weiter  entwickeln.  Es  geschieht  dies  namentlich  dann,  wenn  im 
Magen  und  Darm  abnorme  Zustände  bestehen,  bei  denen  die  Verdauung 
gestört  ist. 
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Id  Südamerika  kommt  eine  Fliege,  Musca  anthropophaga,  vor, 
deren  Larven  in  der  Nasen-,  Stirn-  und  Rachenhöhle  und  dem  Kehlkopf 
des  Menschen  schmarotzen  (Con6l,  Annal,  d,  sc.  not.  xool.  t.  X  1878)  and 
Entzündung  verursachen. 

Dermatolia  noxialis,  eine  Bremse  Centralamerikas ,  setzt  ihre 
Eier  auf  die  Haut  von  Menschen  und  Thieren.  Die  ausgeschlüpften  Larven 
dringen  in  die  Tiefe  und  verursachen  schmerzhafte  SchweUungen. 

Bei  den  Hausthieren  spielen  Parasiten  aus  der  Familie  der  M u s - 
c  i  d  a  e  eine  weit  grössere  Rolle  als  beim  Menschen,  und  es  sind  nament- 
lich Oestrusarten,  deren 
Larven  bei  Thieren  schmarotzen. 
So  bewohnen  z.  B.  die  Larven 
von  Gastrophilus  equi  (Figur 
405),  G.  pecorum  und  G.  hae- 
morrhoidalis  den  Magen  und 
die  dem  Magen  benachbarten  Darm- 
abschnitte der  Pferde  und  machen 
hier  ihre  Entwickelung  durch,  bis 
sie  die  Verpuppungsreife  erhalten 
haben,  worauf  sie  abgehen. 

Oestrus     ovis    legt    seine 
Larven    in    die    Nasenlöcher    der 
Schafe,  worauf  dieselben  nach  der 
Stirn-,    Nasen-    und    Kieferhöhle, 
unter    Umständen     auch     in     die 
Schädelhöhle  einwandern  und  Ent- 
zündung verursachen. 
Die  Larve  von  Oestrus  bovis  dringt  in  die  Haut  des  Rindes  ein, 
um    hier   ihre  Entwickelung   bis   zur  Verpuppungsreife  durchzumachen,  zu 
welcher  Zeit  sie  ihren  Wirth  wieder  verlässt. 


Fig.  405.    Gastrophilus  equi  (nach 
Brauer),    a  Männchen,    h  Larve. 
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n.  Vermes,  Würmer.  | 

^     iL 
1.  Nematoden  (Rundwürmer). 

§  198.  Die  als  Parasiten  vorkommenden  Randwflrmer  ge- 
hören alle  zu  den  Nematoden.  Sie  besitzen  einen  cylindrischen, 
schlanken,  gestreckten,  mitunter  fadenförmigen  Körper  ohne  Segmente 
und  Anhänge.  Die  Cuticula  ist  dick  und  elastisch.  Die  Mundöffhung 
endständig,  bald  mit  weichen,  bald  mit  verhornten  Lippen  versehen. 
Der .  gestreckte  Darm  durchsetzt  mit  Pharynx  und  Chylusmagen  die 
ganze  Leibeshöhle  (Fig.  406),  um  in  kurzer  Entfernung  von  dem  meist 
pfriemenförmigen  Hinterleibsende  an  der  Bauchfläche  auszumünden. 
Die  Geschlechtsorgane  und  ihre  Oeffnungen  gehören  der  Bauchfläche 
an.  Die  weibliche  GeschlechtsöflFnung  liegt  in  der  Gegend  d^r  Körper- 
mitte,  seltener  dem  Vorder-  oder  Hinterende  genähert  (Fig.  406 -4  a), 
•die  männliche  fällt  mit  dem  After  zusammen  {B  c).  Die  Chitinbeklei- 
flung  des  Afterdarms  bildet  bei  Männchen  Haftorgane  für  die  Begat- 
tung. Die  Männchen  sind  meist  kleiner  als  .die  Weibchen.  Die  Ent- 
wickelung  ist  eine  directe,  und  die  Metamorphosen  wenig  auffallend. 
Die  beim  Menschen  vorkommenden  Nematoden  sind  theils  harmlose 
Parasiten  des  Darmes,  theils  sind  sie  sehr  gefährliche,  mitunter  tod- 
bringende Parasiten  verschiedener  Organe,  f 

§199.  Ascaris  lumbricotdes,  der  geineine  Spulwurm^ (Figur 
406),  ist  ein  cylindrischer,  an  den  Enden  sich  zuspitzender  Wurm  von 
hellbräunlicher  oder  röthlicher  Färbung.  Das  Weibchen  (-4)  |st  25  bis 
40  em  lang,  das  Männchen  (B)  bedeutend  kleiner,  und  seih  hinteres 
Leibesende  hakenförmig  gebogen,  mit  zwei  Spiculis  (c)  od^r  Chitin- 
stäbchen versehen.  : 

Die  Mundöffnung  (6)  wird  von  drei  musculösen  Lippen  umgeben, 
^ie  sehr  feine  Zähne  tragen.  Die  Geschlechtsöffnung  des  Weibchens 
{-4  a)  liegt  vor  der  Körpermitte.  Die  Eier,  welche  die  reifen  Weibchen 
in  ungeheuren  Mengen  beherbergen,  haben  im  ausgebildeten  Zustande 
«ine  doppelte  Schale  (Fig.  407)  und  um  dieselbe  eine  Eiweisshülle. 
Die  Grösse  beträgt  50 — 60  ^w.  Der  Wurm  bewohnt  den  ganzen  Darm- 
kanal, am  häufigsten  den  Dünndarm.  Er  ist  der  häufigste  Parasit  des 
Menschen  und  findet  sich  oft  in  zahlreichen  Exemplaren  vor.  Bei  An- 
wesenheit reifer  Weibchen  enthält  der  Koth  Eier  in  grosser  Zahl.  Die- 
selben sind  sehr  resistenzfähig  gegen  äussere  Einflüsse,  z.  B.  gegen 
Austrocknen  und  Einfrieren. 

Die  Eier  bedürfen,  um  sich  zum  Spulwurm  zu  entwickelq,  keinesi 
Zwischen wirthes  (Lutz,  Leückart,  Grassi,  Eppstein)^  so  dass.  alsa 
der  Mensch  sich  -durch  Verschlucken   der  aus  dem  Darm  entleerten, 

ziegler,  Lehrb.  d.  tllgem.  Ptthol.   8.  Aafl.  44 
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Fig.  406. 


H 


im  Koth  gereiften  Eier  inficiren  kann. 
Nach  Fütterungsversuchen ,  welche 
Eppstein  mit  Eiern,  die  lange  Zeit 
in  feuchtem  Koth  cultivirt  worden 
waren,  an  Menschen  angestellt  hat^ 
erreicht  der  Spulwurm  10—12  Wochen 
nach  dem  Genuss  der  Eier  Ge- 
schlechtsreife, und  es  ist  das  Männ- 
chen alsdann  13 — 15  cm,  das  Weib- 
chen 20 — 30  cm  lang.  Bemerkbare 
Störungen  pflegt  seine  Anwesenheit 
im  Darme  meist  nicht  herbeizuführen. 
B  Nur  wenn  er  in  grossen  Mengen  zu- 

gegen ist,  verursacht  er  zuweilen,, 
namentlich  bei  Kindern,  Darmkatarrh,. 
Erbrechen,  nervöse  Erregungen  und 
Convulsionen.  Mitunter  kriecht  er  in 
normale  und  pathologische  Oeffnungen 
in  der  Wand  des  Darmkanals  und 
ruft  dadurch  Beschwerden  hervor.  Sa 
kann  er,  wenn  er  in  den  Ductus 
choledochus  gelangt,  Gallenstauung 
bewirken.  Dringt  er  durch  ein  Ge- 
schwür nach  aussen  in  die  Bauch- 
höhle oder  in  einen  Bruchsack,  sa 
kann  er  Entzündung  der  betreffen- 
den Gewebe  veranlassen.  Nach  Leu- 
CKART  soll  er  auch  die  unverletzte 
Darmwand  passiren  können.  Häufig 
geht  er  per  anum  mit  dem  Stuhl,  zu- 
weilen auch  per  os  durch  Erbrechen 
ab.  Vom  Rachen  aus  kann  er  in  den 
Kehlkopf  einwandern. 

Ein  sehr  seltener  Darmparasit  ist 
der  Ascaris  mystax,  der  Katzen- 
spulwurm, der  sehr  erheblich  kleiner  ist 
als  der  gemeine  Spulwurm. 


Fig.  407. 


Fig.  406.  Ascaris  lumbricoides 
(nach  Ferls).  A  Weibchen,  B  Männchen  in 
natürlicher  Grösse;  bei  a  die  weibliche  Qe- 
8chlechtsöf£nunff.  c  Die  beiden  Spicula  de& 
Männchens,  b  Das  Kopfende  des  Tnieres  mit 
den  3  Lippen,  vergrössert. 

Fig.  407.  Ei  von  Ascaris  lumbri- 
coides (nach  Leuckart)  mit  Schale  und 
Eiweisshulle.    Vergr.  300. 


Literatur  über  Ascaris  lumbricoides. 

Bppttein,  üebettragung  det  Spulwurms,  Jahrb.  /.  KtnäerheOk,  SS.  Bd,  1892. 
Graifi,  Intamo  alt  AtearU  htmhrieoide;  Oam.  degh  Otpitali  //  1881  und  CmUrML  f.  Bäht. 
lU  188a,  utid  TridkoeephaluB  und  Aicariientvridtelungy  ib.  I  1887. 
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Hnbar,  BOUographie  d.  Alm.  Helminthologie,  MBnchem  1893. 

Lenokait,  l,  e.  }  197,  umd  die  üebergtmgeweite  dee  Atearie  htmbrieoidee  «.  d,  Taenia  eUiptica^ 

Ceniram,  f.  BeJit.  II  1887. 
Lnti,    Zur   J^age  der  Inotuiom  von  Tetenia  eOipHöa  und  Atearie   himbrieoidee,   OentralbL  f. 

Bald,  II  1887,   und  WeHeree  mar  Frage   der    Uebertragung  dee  menechUehen  Spulwunne, 

ib.  in  1888. 

§  200.  Oxynris  Temiicularis,  der  Pfriemenschwanz  oder 
Madenwurm  (Fig.  408),  ist  ein  kleiner  Rundwurm,  das  Weibchen 
10  mm  lang  (a,  6),  am  hinteren  Ende  pfriemenförmig  zugespitzt,  das 
Männchen,  4  mm  lang  (c),  hinten  stumpf  endend,  der  After  mit  einem 
Spiculum  versehen. 

Die  Eier  (Fig.  409  a),  die  der  Leib  des  Weibchens  oft  in  unge- 
heuren Mengen  beherbergt,  sind  50  fi  lang  und  24  ^  breit,  haben  eine 
flache  und  eine  gewölbte  Fläche  und  eine  Schale,  die  von  einer  dünnen 
Eiweisslage  überzogen  ist.  Oxyuris  vermicularis  bewohnt  den  Dick- 
darm und  den  untersten  Theil  des  Dünndarmes.  Nach  Zenker  und 
Heller  finden  sich  nur  die  befruchteten  reifen  Weibchen  im  Dick- 
p.    ^^  darm,    die  jüngeren   Individuen   und    die 

lg.  4UÖ.  Männchen  im  Dünndarm.   Sie  kommen  sehr 

häufig  in  mehr  oder  weniger  grossen  Men- 
gen vor.  Des  Nachts  wandern  sie  gerne 
aus  dem  Rectum  in  die  Umgebung  des  Anus 
aus,  gelangen  auch  wohl  in  die  Scheide 
und  erregen  Jucken.  Das  dadurch  hervor- 
gerufene Kratzen  führt  zuweilen  zu  Haut- 
entzündungen, Erectionen,  Onanie  etc. 

Fig.  409. 


Fig.  408.  Oxyuris  vermicularis.  a  Gk- 
schlechtsreifes  Weibchen,  b  Mit  Eiern  gefülltes 
Weibchen,    e  Mannchen  (nach  Heller).   "Vergr.  10. 

Fig.  409.  Eier  von  Oxyuris  vermicu- 
laris in  verschiedenen  Stadien  der  Ent- 
wickelung  (nach  Zenker  und  Heller),  a,  b,  c 
Dotterfurchung.  d  Kaulquappenfoimiger,  e  wuim- 
fönniger  Embryo.    Vergr.  260. 

Damit  die  Eier  zur  Entwickelung  kommen  (Fig.  409  o — e\  müssen 
sie  nach  Abgang  mit  dem  Kothe  wieder  in  den  Magen  des  Menschen 
oder  eines  Thieres  gelangen.  Sehr  wahrscheinlich  steckt  sich  der  Be- 
sitzer von  Oxyuren  selbst  wieder  an,  indem  z.  B.  die  beim  Kratzen 
an  den  Fingern  haften  gebliebenen  Eier  später  in  den  Mund  gelangen. 

44* 
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Fig.  410. 


Fig.  411- 


Fig.  412. 


Fig.  410.  Männchen  von  Anchylostoma  duodenale  (nach  Scshult- 
8).  a  Kopf  mit  MundkapeeL  b  Oesophagoa.  c  Darm,  d  AnaldrOsen.  e  Hals- 
drüsen. /  Haut,  g  Muskelschicht  k  Porus  excretorius.  ♦  Dreilappige  Bursa. 
k  Bippen  der  Bursa.  /  Hodenkanal,  m  Vesicula  seminalis.  n  Ductus  ejaculatorius. 
o  Rinne  desselben,    p  Penis,    q  Penisscheide.    Vergr.  20. 

Fig.  411.  Kopfende  von  Anchylostoma  duodenale  (nach  ScEnTLTHESS). 
a  Mundkapsel,  h-  Zähne  des  Bauchrandes,  o  Zähne  des  Bückenrandes,  d  Muna- 
höhle.  e  Uautwulst  an  der  ventralen  Seite  des  Kopfes,  f  Muskelschicht  g  Bücken- 
spalte,   h  Oesophagus. 
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Fig.  412.  Eier  von  Anchylostoma  duodenale  (nach  Perroncito ' und 
ScHüLTHESS).  a — d  Verschiedene  Stadien  der  Furchung.  e  f  Eier  mit  Embryonen. 
Vergr.  200. 

Die  Eier  vertragen  das  Austrocknen  sehr  gut  und  können  in  diesem 
Zustande  da-  und  dorthin  verschleppt  werden  (Lit.  s.  Hüber,  Biblio- 
graphie d.  klin.  Helminthologie,  München  1893). 

§  201.  Anchylostoma  duodenale  (Dochmius  duodenalis  s. 
Strongylus  duodenalis)  ist  ein  kleiner,  den  oberen  Theil  des 
Dünndarmes  bewohnender  Pallisaden-Wurm  (Fig.  410).  Der  walzen- 
förmige Körper  des  Weibchens  besitzt  eine  Länge  von  5 — 18  mm,  des 
Männchens  6 — 10  mm.  Das  Kopfende  (Fig.  411)  ist  nach  der  Rücken- 
fläche zu  gebogen  und  besitzt  eine  bauchige  Mundkapsel  (d).  Sie  ist 
am  Rücken  fast  vollständig  gespalten  und  der  Spalt  von  zwei  chitinösen 
Lamellen  bedeckt.  Am  Bauchrande  finden  sich  vier  eingebogene  Q>\ 
am  Rückenrande  zwei  senkrecht  stehende  Zähne  (c),  welche  sämmtlich 
durch  chitinöse  Spangen  zusammengehalten  werden.  Ferner  enthält 
das  Innere  der  Kapsel  unter  dem  Ausschnitt  der  Rückseite  eine 
conische  Erhebung. 

Das  Männchen  besitzt  am  hinteren  Körperende  eine  dreilappige 
Bursa  (Fig.  410  i)  und  zwei  dünne  grätenförmige  Spicula  {p).  Beim 
Weibchen  ist  das  hintere  Ende  zugespitzt  und  trägt  einen  pfriemen- 
förmigeh  Stachel,  die  Vulva  liegt  hinter  der  Körpermitte.  Die  ovalen 
Eier  (Fig.  412)  sind  44—67  /w  lang,  23—40  /t  breit  Sie  machen  die 
ersten  Furchungsstadien  im  Darm  des  Menschen  durch  {a-^d\  ent- 
wickeln sich  in  schlammigem  Wasser  weiter  (e,  f)  und  können,  in  den 
Darmkanal  des  Menschen  verbracht,  sofort  wieder  zu  geschlechtsreifen 
Thieren  heranwachsen.  Ihre  Anwesenheit  im  Darmkanal,  wo  sie  das 
Duodenum  und  den  Dünndarm  bewohnen,  ist  nicht  ohne  Gefahr.  Mit 
seinen  Zähnen  arbeitet  sich  der  Wurm  in  die  Schleimhaut  bis  zur  Sub- 
mucosa  und  saugt  sich  mit  Blut  voll.  Seine  Ansatzstelle  ist  später 
durch  eine  kleine  Ekchymose,  in  deren  Mitte  ein  weisser  Fleck  mit 
einem  centralen  Löchelchen  liegt,  gekennzeichnet.  Mitunter  findet  man 
in  der  Darmschleimhaut  kleine,  mit  Blut  gefüllte  Höhlen,  welche  je 
einen  aufgerollten  Wurm  einschliessen.  Er  verursacht  in  grösseren 
Mengen  andauernd  erhebliche  Blutverluste,  die  zu  hochgradiger  Anämie 
des  Trägers  führen  (ägyptische  Chlorose).  Perroncito,  Gra- 
ziABEi  und  BÄxmLER  haben  noch  mehrere  Jahre  nach  stattgehabter 
Infection  die  Anwesenheit  von  Anchylostomen  im  Darme  constatirt 
Der  Parasit  ist  in  den  Tropen  häufig.  Nach  Griesinger  und  BiL- 
HARZ  leidet  daran  etwa  der  vierte  Theil  der  Bevölkerung  Aegyptens. 
Vor  einigen  Jahren  kam  er  bei  den  Arbeitern  im  Gotthardtunnel  sehr 
oft  zur  Beobachtung.  Nach  Menche  und  Leichtenstern  sind  die 
Ziegelfelder  der  Rheinprovinz  grossentheils  ebenfalls  mit  Anchylostoma 
inficirt,  und  die  als  Ziegelbrenneranämie  in  jener  Gegend  schon  seit 
längerer  Zeit  beobachtete  Krankheit  wird  durch  Anchylostoma  verr 
ursacht 

Eustrongylus  glgas,  ein  Pallisadenwurm  von  rother  Farbe,  dessen 
Weibehen  eine  Länge  von  einem  Meter  erreicht,  ist  ein  sehr  seltener 
Parasit ,  der  nur  einige  Male  im  Nierenbecken  des  Menschen  beob- 
achtet wurde.  Er  besitzt  eine  Mundöffnung  mit  6  Papillen,  das  Mann- 
<5hen  hat  am  hinteren  Leibesehde  eine  Bursa  mit  einfachem  Spiculufii. 
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Di6  Eier  sind  oval,  0,06  mm  lang,  mit  hdckerigen  Eiweisskapseln  ver- 
seken. 

Strongylus  longeTaginatas,  ein  fadenförmiger  weisser  Wnrm  von 
26  mm  Länge,  ist  ein  Mal  in  der  Lunge  eines  Knaben  beobachtet 

Dochmiusarten  kommen  auch  bei  Hunden  und  Katzen  vor, 
und  zwar  sowohl  Dochmius  daodenaHs  als  auch  andere  Arten,  und  sollen 
ebenfalls  Anämieen  verursachen. 

Strongylusarten  kommen  dei  Hausthieren  sehr  häufig  vor,  sind 
theils  Darmparasiten,  theils  Bewohner  der  Lunge  oder  des  Gefässsystems, 
sowie  auch  anderer  Gewebe.  Eine  gute  monographische  Bearbeitung  der 
Nematoden  der  8äugethierlungen  verdanken  wir  A.  Müblusb 
(Die  Nematoden  der  SäugethUrlungen  und  die  iMngeniuurfnkrankheü ,  eme 
ccoologisch^pathologische  Untersuchung,  D.  Zeäschr,  f.  Thiermed.  XV  1889), 

Strongylus  armatus  ist  ein  Parasit  der  Pferde,  der  als  Embryo 
in  den  Darmtractus  gelangt  und  von  da  in  die  Gekrösarterien  oder  such 
in  eine  Nierenarterie  eindringt,  sich  hier  zur  Geschlechtsreife  entwickelt, 
worauf  er  in  den  Dickdarm  zurückwandert.  Von  dem  ausgebildeten  Wurm 
ist  das  Männchen  20 — 30  mm,  das  Weibchen  20 — 55  mm  lang.  In  den 
Arterien  verursacht  er  Gerinnungen  sowie  aneurysmatische  Erweiterungen 
der  Geftsswände. 

Strongylus  filaria  ist  ein  fadenförmiger  Wurm  von  ca.  25  bis 
84  mm  Länge,  der  in  den  Luftwegen  von  Schafen,  Ziegen,  Kaninchen  und 
Rehen  vorkommt  und  Entzündungen  erregt  Strongylus  rufesoens 
und  Str.  paradoxus,  Nematoidium  ovis  pulmonale  (Ltdtin) 
s.  Pseudalius  ovis  pulmonalis  (Koch)  sind  ebenfalls  Bewohner  der 
Sebaflunge,  Str.  paradoxus  auch  der  Schweinelunge.  Str.  commu- 
tatus  kommt  in  der  Lunge  des  Hasen  und  des  Kaninchens,  Str.  syn- 
gamus  und  bronchialis  in  der  Luftröhre  des  Geflügels  vor  und  ver- 
ursacht Entzündungen.  Str.  micrurus  (Stbösk,  Bau  von  Strongjfius  mi- 
cTurus,  D.  Zeitsehr,  f.  Thiermed,  XVUI 1892)  kommt  bei  Kühen  und  Kälbern 
sowohl  in  Arterienaneurysmen  als  in  den  Luftwegen  vor. 

Literatur  über  Anchylostoma. 

Bänmler,  CarregpbL  f,  Sekweüier  Aertte  1881  «.  1885. 

BUhan,  Zcä$ehr.  /.  toiaensch,  Zoologie  IV. 

Bosiolo  e  Pagliani,  Giomole  deüa  Soeietä  haUana  i^Igiene  II,  Müom  1880. 

Bugnion,  Anckyloiiome  duodinal  et  animü  du  8t.  Ootthard,  Revue  mid,  de  la  8m»se  ronumde 

I  1881. 
Emit.  Einige  Fälle  von  Anehylottomiame  mit  SeeUonBbe/tmd,  D.  med.  Woekeneckr,  1888. 
0raMi  e  Perona,  Aimali  Univ.  Med.  1879. 
ChriMinger,  Arch.  /.  phytiol.  Beük.  1854. 
Hnber,  Bibliographie  d.  hUn.  Eelminthologie^  Manche»  1893. 
Leiohtenttern,  Centralbl.  f,  hlin.  Med.  1885  u.  1886,  und   />.  med.  IFodben«dkr.  1886,  1886, 

1887  u.  1888. 
Lati,  ßamml.  klm.  Vortr.  v.  Volknann  No.  255,  256  u,  265. 
XaniAe,  ZeiUchr.  f.  klin.  Med,  VI, 

Perroncito,  Arch.  p.  L  8c.  Med.  F,  Torino  1881,  vnd  Arch.  Hai  de  biol.  II  u.  II l, 
Soholthasi,  Beiträge  %.  Anat.  dee  Anehyloetoma.  Zeite^r,  f.  wi»$.  Zool    XXXVII. 
Sondaregger,  Oorre$pbl.  f.  Schweiger  AerzU  1880. 
Wnoherar,  DUch.  Arch.  f.  klm.  Med.  XIL 

§  202.  Angulllula  stcrcoraUs  s.  Pseudorhabditis  sterco- 
ralis  (Fig.  413)  ist  ein  kleiner  Nematode,  dessen  Männeben  eine  Länge 
von  0,88  mm ,  dessen  Weibchen  eine  solche  von  1,2  mm  besitzt.  Der 
Wurm  ist  in  Cochinchina  und  Italien  einheimisch  und  kommt  in  letzr 
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terem  oft  gleichzeitig  mit  Anchylostoma  vor.  Die 
reifen  Weibchen  enthalten  sowohl  Eier  als  auch 
Embryonen  (Fig.  413),  und  es  können  die  Embryo- 
nen, die  sich  nach  ihrer  Geburt  im  ganzen  Darm- 
tractus,  in  den  Gallengängen  und  im  Ductus  pan- 
creaticus verbreiten  und  nach  Normand  Diarrhöe 
verursachen  sollen,  sich  innerhalb  des  Darmes  bis 
zur  Ausbildung  von  Geschlechtsorganen  entwickeln 
(Perroncito).  Einzelne  erreichen  wahrscheinlich 
sogar  volle  Geschlechtsreife,  während  andere  früher 
mit  dem  Koth  abgehen.  Die  abgehenden  Larven 
sind  250—370  fx  lang. 

Nach  GoLGi  und  Monti  dringt  A.  stercoralis 
in  die  LiEBERKÜHN'schen  Krypten  ein,  deponirt  dort 
ihre  Eier  und  Jungen,  welche  theils  Epitheldege- 
neration,  theils   Epithelwucherungen   verursachen. 

An^nillnla  Intostiiialis  ist  ein  Spulwürmchen 
von  2,25  mm  Länge,  von  dem  n^r  das  Weibchen 
bekannt  ist  und  das  dieselbe  Verbreitung  hat  wie 
Ang.  stercoralis.  Die  Eier  entwickeln  sich  im 
Darmkanal  nicht  oder  zeigen  beim  Abgang  mit 
dem  Kothe  wenigstens  nur  die  ersten  Furchungs- 
stadien.  Bei  einer  Temperatur  von  25 — 30®  tritt 
in  verdünntem  Stuhl  sehr  rasch  eine  Eifurchung 
und  eine  Entwickelung  von  Embryonen  ein,  doch 
erreichen  dieselben  erst  in  einem  neuen  Wirthe  ihre 
volle  Ausbildung. 

Fi^.  413.   Weibchen  von  Anguillula  stercoralis 
mit  Eiem  und  Embryonen  (nach  PERRONcrro).    Vergr.  85. 


Literatur  über  Anguillula  stercoralis  und  intestinalis. 

Bisiosero,  Manuel  tU  mieroscopie  dinique,  BnaotUeM  1888. 

Bavaine,  TraiU  de»  entoxoairee  II.  id. 

Oolgi  «  Monti,  8uUa  tUma  naturaU  delle  «ofi  deUe  anguiüttte  HtreordU  e  vUettmaU^  Tormo  1S86. 

Orasti.  RendieanU  Jet.  Lomhardo  1879. 

Grasii  e  Perona,  Arch.  per  le  8c.  Med.  XIII. 

Chratli  e  8egr^,   Nuove   ottervaanoni  eulC   eterogenia   del  Bhabdonema  (ÄnguiUtda)  tnUitmaU^ 

Bendie.  deOa  R.  Äccad.  dei  Lmcei  1887,  ref.  difOraOfl.  f.  Bdkt.  II  1887. 
Lavtran,  Ga9,  liebd.  1877. 

Kormand,  Du  röle  äiologique  de  Vanguülule^  Arch.  de  wUd.  1878. 
Orlay,  Die  Bhabdäiden  und  ihre  medicinieehe  Bedeutung^  BerUn  1886. 
Perroneito.  Areh.  p   Je  8e.  Med.   V  1881,    Areh.  üdl.  de  biol.  II  «.  ///,    Ann.  R.  Acead.  di 

Agricottwra  m  Torino  XXIII,  und  Jamm   de  VawU.  et  de  pkye.  XVIII. 
SaUi,  D.  Atek.  /.  Um.  Med,  XXXllL 


§  203.  Trlehooephalos  dlspar,  der  Peitschen  wurm,  ist  zwar 
ein  häufiger,  aber  durchaus  unschädlicher  Parasit,  der  das  Coecum 
und  die  demselben  benachbarten  Darmabschnitte  bewohnt  Männdien 
und  Weibchen  sind  4—5  cm  lang  (Fig.  414).  Die  vordere  Leibeshöhle 
(fl^  6)  ist  sehr  dünn,  fadenförmig,  die  hintere,  die  Geschlechtsorgane 
(/i  9^  \  ö»  P)  tragende  Hälfte  sehr  bedeutend  dicker,  beim  Weibchen  (J5) 
walzenförmig  gestreckt,  beim  Männchen  {A)  eingerollt  und  mit  einem 
Spiculum  (jif)  versehen. 
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Fig.  414. 


Die  Eier  (Fig.  415)  sind 
längsoval,  50  ^i  lang;  sie 
besitzen  eine  dicke  braune 
Schale,  welche  an  beiden 
Polen   eine   zapfenförmige^ 

glashelle   Anschwellung 
zeigt 

Die  erste  Embryonal* 
entwickelung  erfolgt  im 
Wasser  und  in  feuchter 
Erde.  Sie  geht  äusserst 
langsam  vor  sich,  dauert 
selbst  im  Sommer  4 — 5 
Monate,  in  der  kälteren 
Jahreszeit  weit  länger.  Ge- 
gen Kälte  und  Austrocknen 
sind  die  Eier  sehr  resistent 
(Lit  s.  b.  Huber,  Biblio- 
graphie d.  klin.  Helmintho- 
logie, München  1893  p.  213.) 

Trieb  ocephalus- 
arten  kommen  auch  bei 
Hausthieren  vor. 


Fig.  414.  Trichocephalus  dispar.  A  Männchen.  B  Hinteres  Ldbesende^ 
des  Weibchens,  a  Kopfende,  b  Vorderleib  mit  Oesophagus,  c  Magen,  d  Darm, 
e  Cloake.  /Bamengang.  g  Penis.  /  Glockenförmige  Penisscheide  mit  dem  Ende 
des  Penis,  m  Darm  des  Weibchens,  n  After,  o  tfterus.  p  Scheidenöffnung  (nach 
KÜCHENMEISTEB  Und  Züän).     VergT.  10. 

Fig.  415.    Ei  von  Trichocephalus  dispar  (nach  Eüslleb).    Vergr.  350. 


§204.  Trichina  splralis,  die  Trichine,  kommt  in  2  Formen 
zur  Beobachtung  und  zwar  als  Darmtrichine  und  als  Muskeltrichine. 

Als  Darmtrichine  (Fig.  416)  erlangt  sie  Geschlechtsreife  und  stellt 
alßdann  ein  kleines,  mit  unbewaffnetem  Auge  eben  wahrnehmbares, 
haardünnes,  weisses  Würmchen  dar.  Das  Weibchen  (Ä)  ist  3  mm  lang, 
das  Männchen  (J5)  erheblich  kleiner.  Der  Hinterleib  ist  bei  beiden 
Geschlechtem  gestreckt,  beim  Männchen  {B)  trägt  er  an  der  Rücken- 
hälfte zwei  conische  Endzapfen,  die  nach  dem  Bauche  gerichtet  sind 
und  vier  höckerförmige  Papillen  zwischen  sich  nehmen.  Statt  eines 
Spiculums  wird  bei  der  Begattung  die  musculöse  Cloake  nach  aussen 
hervorgestreckt 

Der  Darmkanal  beginnt  mit  einem  musculösen  Munddarm,  welcher 
weiter  werdend  in  die  Speiseröhre  übergeht,  die  in  ihrer  ganzen  Länge 
vom  sogenannten  Zellkörper,  d.  h.  einer  Keihe  grosser  Zellen  umfasst 
wird.  Der  an  die  Speiseröhre  sich  anschliessende  Magen  bildet  eine 
flaschenförmige  Erweiterung  des  Darms  und  ist  mit  feinkörnigen  Zellen 
belegt.  Der  Magen  geht  ohne  wesentliche  Aenderung  seiner  Structur 
in  den  Darm  über,  der  sich  beim  Männchen  am  hinteren  Ende  mit 
dem|  Samenleiter  zur  Cloake  vereinigt. 

Der  Hoden  besteht  aus  einem  Schlauche,  der  nahe  am  hinter^ 
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-Körperende   mit   einem  Blindsack   beginnt,   sich   nach  vorn  bis  zürn 
Zellkörper  zieht  und  daselbst  umbiegend  in  den  Samenleiter  tibergeht. 

Die  Geschlechtsorgane  des  Weibchens  (A) 
bestehen   in  einem  einfachen   Ovarium,    einem  I^'ig-  416. 

Uterus  und  einer  Scheide,  die  an  der  Grenze  a  B 

des  ersten  und  zweiten  Viertels  nach  aussen 
mündet  Das  Ovarium  bildet  ebenfalls  einen  dicht 
am  hinteren  Körperende  gelegenen  Schlauch,  in 
dem  die  rundlichen  Eier  entstehen  und  der  nach 
Torn  in  den  schlauchförmigen  Uterus  übergeht. 

Die  Eier  entwickeln  sich  schon  innerhalb- 
des  Uterus  zu  Embryonen,  welche  frei  geboren 
werden. 

Die  Muskeltrichtne  (Fig.  417)  ist  ein  0,7 
bis  1,0  mm  langer  Wurm,  der  in  den  Körper- 
muskeln lebt.  Derselbe  ist  meist  spiralig  auf- 
gerollt und  liegt  in  einer  Kapsel,  die  zuweilen 
Kalksalze  enthält.  Zwischen  den  Windungen  des 
Wurmes  findet  sich  eine  feinkörnige  Masse. 

Eine  Kapsel  kann  2 — 3 — 5  Trichinen  ent- 
halten. 

Gelangt  ein  Muskelsttick,  das  lebende  Tri- 
chinen enthält,  in  den  Magen  eines  Wirthes,  z.  B. 
des  Menschen,  so  werden  die  Kapseln  aufgelöst, 
die  Trichinen  frei.  Im  Darmkanal  erfolgt  die 
Entwickelung  zur  Geschlechtsreife  in  2*/2  Tagen; 
alsdann  begatten  sie  sich.  Am  7.  Tage  nach 
der  Einfuhr  der  Muskeltrichinen  beginnt  die 
Geburt  der  Embryonen,  die  längere  Zeit,  wie  es 
scheint  wochenlang,  andauert.  Eine  einzige 
Trichine  soll  1000—1300  Junge  gebären.  Nach 
Untersuchungen  von  Askanazy  dringen  die 
weiblichen   Trichinen    in    die   Darmzotten    und 


Fig.  417. 


Fig.  416.    Geschlechtsreife  Trichine.    Ä  Weibchen.    B  Männchen  (nach 
Leückart).    Vergr.  120. 

Fig.  417.    Eingekapselte  Muskeltrichine  (nach  Leückart).    Vergr.  bO. 
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deponiren  die  Embryonen  in  die  Chylusgefässe,  von  wo  sie  ihre  Wan- 
derung antreten.  Wie  weit  sie  von  da  passiv  mit  der  Ljrmphe  verschleppt 
werden,  wie  weit  die  active  Wandemng  an  ihrer  Verbreitung  betheiligt 
ist,  ist  noch  nicht  entschieden.  In  den  Muskeln  angelangt,  dringen  sie 
in  die  Primitivfasern  ein,  bringen  deren  Inhalt  zur  Degeneration  und 
zum  Zerfall  und  wachsen  in  etwa  14  Tagen  zu  ausgebildeten  Muskel- 
trichinen  heran.  In  der  Nachbarschaft  der  trichinenhaltigen  Muskelfasern 
stellen  sich  Wucherung  der  Muskelkerne  und  Entzündung  ein.  Anfangs 
ist  der  Embryo  nur  vom  Sarkolemm  eingeschlossen.  Später  bildet 
sich  eine  Kapsel,  theils  durch  chitinartige  Ausscheidungen  des  Wurms, 
theils  durch  Hyperplasie  des  angrenzenden  Bindegewebes. 

Die  Darmtrichinen  haben  eine  beschränkte  Lebensdauer  von  5  bis 
8  Wochen.  Die  Muskeltrichinen  dagegen  können  sich  sehr  lange,  viel- 
leicht unbegrenzte  Zeit,  d.  h.  bis  zum  Tode  des  betreffenden  Indi-« 
viduums,  jedenfalls  Jahre  hindurch  erhalten.  Nach  längerer  Zeit  findet 
häufig  eine  Ablagerung  von  Kalksalzen  in  der  Kapsel  statte  wodurch 
dieselbe  bei  auffallendem  Lichte  glänzend- weiss ,  bei  durchfall^idem 
trüb  und  dunkel  wird.  Sterben  die  Trichinen  aus  irgend  einem  Grund« 
ab,  so  verkalkt  auch  der  Inhalt  der  Kapsel. 

Die  Trichine  ist  ausser  beim  Menschen  bei  dem  Schweine,  der 
Katze,  der  Ratte,  der  Maus,  dem  Hamster,  dem  Iltis,  dem  Fuchs,  dem 
Marder,  dem  Dachs,  dem  Igel  und  dem  Waschbär  beobachtet  Durch 
Fütterung  von  trichinösem  Fleisch  erhält  man  auch  bei  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Schafen,  Hunden  etc.  Muskeltrichinen.  Der  Mensch 
wird  durch  den  Genuss  des  ungekochten  Schweinefleisches  inficirt  Die 
Invasion  der  Trichinen  ruft  bei  ihm  sehr  verschiedene  Erscheinungen 
hervor.  Der  Zufuhr  von  trichinösem  Fleisch  in  den  Darm  folgen  die 
Erscheinungen  eines  Darmkatarrhs.  Bei  Einwanderung  in  die  Muskeln 
treten  Schmerzen,  Schwellungen,  Oedeme,  Lähmungen  auf,  nicht  seit» 
stellt  sich  Fieber  ein.  Die  Symptome  sind  in  der  4. — 5.  Woche  am 
intensivsten.  Nicht  selten  erfolgt  der  Tod.  Die  Heftigkeit  und  Schwere 
der  Erscheinungen  richtet  sich  im  Allgemeinen  nach  der  Zahl  der  in 
die  Muskeln  einwandernden  Thiere. 

Am  reichlichsten  findet  man  die  Trichinen  im  Zwerchfell,  in  der 
Zunge,  den  Intercostalmuskeln,  den  Hals-  und  Kehlkopfmuskeln,  den 
Lendenmuskeln,  am  spärlichsten  in  entfernten  Extremitätenmuskeln. 
In  der  Nähe  der  Sehnenansätze  pflegt  die  Anhäufung  am  stärksten 
zu  sein. 

Literatur  über  Trichina  spiralis  und  Trichinose. 

Askanasj,  Zw  Lehrt  von  der  Triehinoie,  Ocntraihl.  /.  Daht,  XV  1894. 

H«Uer,  9.  Ziem$teH*t  Handb.  d.  $pec.  Paih,  III. 

Johne,  Der  TrieJUneniehauer,  Berlin  1888. 

Langerhani.  Ueb.  regreuive  Veränd  d.  Tridiüun  u,  ihrer  Kap$elii,  Virch,  Arek,  ISO.  ^i.  l$9t. 

Laaokftrt,  Die  Paranlen  dee  Mentchen. 

Lewin,   Zur  DiagnotUk  u,  pathoL  An4U,  d.  Trtehinoee,    D.  Artk.  f   Km.   Med.  49.  Bd,  189t. 

Sondakewittoh,  Modifie.  det  fibret  muead.  par  la  trichinote^  Ann.  de  Vlnst.  Patimt  F/  1899. 

Yirohow,  Die  Lehre  van  den  Trichinen,  Berlin  1866. 

Volkmann,  TrüAinosef  Beitr,  v.  Ziegler  XII  p,  288,  1894. 

Zenker,   Virch.  Arch.  18.  Bd.,  und  D.  Areh.  f.  hUn.  Med.  VIII. 

§  205.  Fllaria  s.  Dracunculns  medlnensis,  der  Guinea  wurm 
(Fig.  418),  ist  ein  dünner,  fadenförmiger  Wurm  von  60—100  cm  Länge» 
Bis  jetzt  ist   allein  das  Weibchen  bekannt    Das  vordere  Körperende 
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ist  abgerundet,  das  hintere  läuft  in  eine  bauchwärts  gekrümmte 
Schwanzspitze  aus.  Die  äussere  Bedeckung  besteht  aus  einer  festen 
Guticula,    die    sich    am'   Kopfende 


Fig.  4ia 


schildförmig  verdickt  Der  Darm- 
kanal ist  eng,  ohne  After.  Der 
bruterfüllte  Uterus  nimmt  den 
grössten  Theil  der  ganzen  Leibes- 
hohle in  Anspruch.  Die  Embryonen 
entbehren  der  EihüUe,  besitzen  eine 
derbe  Cuticula  und  einen  pfriemen- 
f&rmigen  Schwanz.  Als  Zwischen- 
wirtii  suchen  dieselben  kleine  Cru- 
staceen  auf,  mit  denen  sie  im  Trink- 
wasser in  den  Magen  des  Menschen 
gelangen.  In  Afrika  und  Asien 
kommt  der  Wurm  sehr  häufig  vor. 
Er  entwickelt  sich  in  der  Haut  zum 
geschlechtsreifen  Thiere  und  ver- 
ursacht an  den  betreffenden  Stellen 
Hautabscesse.  Am  häufigsten  findet 
er  sich  an  den  unteren  Extremi- 
täten, besonders  in  der  Umgebung 
der  Ferse. 

Als  FUaiia  Sftiig:aiiii8  bominis 
bezeichnet  man  die  im  Blute  und 
der  Lymphe  des  Menschen  vorkom- 
menden, 0,35  mm  langen  Larven 
(Fig.  419)  eines  im  geschlechtsreifen 
Zustande  fadenförmigen  Wurms  von 
8 — 10  cm  Länge,  welcher  nach 
seinem  Entdecker  den  Namen  Fi- 
laria  Bankrofti  erhalten  hat  Der 
Wurm  bewohnt  die  Lymphgef&sse, 
namentlich  der  Scrotums  und  der 
unteren  Extremitäten.  Er  veranlasst 
Lymphstauungen  und  Entzündun- 
gen, welche  zu  Lymphdrüsen- 
schwellungen und  zu  ele- 
ph an ti astischer  Verdickung 
der  Gewebe,  verbunden  mit 
Oedemen  und  Lymphangiektasie, 
führen.  Auch  eiterige  Entzündun- 
gen, Lymphabscesse,  Bubonen,  chy- 
löse  Hydrocelen  und  chylöser  Ascites 
können  als  Folge  seiner  Ansiede- 
lung auftreten. 

Von  den  Lymphgefässen  der 
Beine  und   des  Scrotums  aus  ge- 


Fig.  418.     Filaria  s.    Dracunculus   mcdinensis   (Leuckart).    Natür- 
liche Grösse. 

Fig.  419.    Einbrvo   von   Filaria   Bankrofti,    als    Filaria   sanguinis 
hominis  bezeichnet  (nach  Lewis).    Vergr.  400. 
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langen  die  Eier  und  die  0,35  mm  langen  Embryonen  (Fig.  419)  in  andere 
Theile  des  Lyrophgefässsystemes  und  ins  Blut  und  verursachen  Häma- 
turie, Chylurie  und  chylöse  Diarrhöen.  Nach  Manson  und  Sgheubb 
erfolgt  der  Uebertritt  ins  Blut  namentlich  des  Nachts,  also  während 
der  Ruhe  des  Inficirten.  Die  Hämaturie  ist  die  Folge  einer  Anhäufung 
von  Embryonen  in  den  Blutgefässen  des  Hamapparates.  Die  Chylurie 
und  die  chylösen  Diarrhöen  dagegen  sollen  dadurch  entstehen,  dass  die 
Parasiten  den  Ductus  thoracicus  verlegen,  so  dass  Lymphstauungen 
entstehen,  die  sich  auch  auf  die  Lymphgefässe  der  Blase  und  des 
Darmes  erstrecken  und  hier  Austritt  von  Lymphe  veranlassen.  Nach 
ScHEUBE  sollen  bei  der  Berstung  der  Lymphgefässe  auch  Blutgefässe 
zerreissen  und  so  der  Lymphe  Blut  beigemischt  werden.  Die  Embryonen 
können  aus'  dem  Harnapparat  durch  den  Urin  abgehen. 

Die  Verbreitung  der  Embryonen  geschieht  nach  Manson  durch 
die  Muskitos,  welche  dieselben  beim  Acte  des  Blutsaugens  aufiiehmen. 
In  den  Muskitos  machen  sie  ein  weiteres  Entwickelungsstadium  durch, 
gelangen  ins  Wasser  und  von  da  wieder  in  den  menschlichen  Organis- 
mus. Wahrscheinlich  erfolgt  die  Aufnahme  in  letzteren  vom  Danne 
aus.  Von  Leuckart  wird  die  Richtigkeit  der  Angaben  von  Manbon 
angezweifelt 

Die  Filaria  sanguinis  kommt,  soweit  bekannt,  nur  in  den  Tropen 
(Brasilien,  Aegypten,  Südchina,  Calcutta,  Bahia,  Guadeloupe)  vor. 

Mackenzie  schätzt  in  einem  von  ihm  genauer  untersuchten  Fall  von 
Hämatochylurie  die  Zahl  der  im  Gesammtblute  vorhandenen  Filiarienem- 
bryonen  auf  36 — 40  Millionen.  Pat.  starb  an  Empyem;  während  der 
Krankheit  starben  die  Filarien. 

Bei  Haust  hier  en  kommen  zahlreiche  Filaria  arten  vor  und  be- 
wohnen verschiedene  Körpertheile.  Filaria  papulosa  ist  ein  ziemlich 
häufiger  Parasit  de?  Pferdes,  des  Esels  und  des  Rindes,  der  in  den  serösen 
Höhlen  lebt  und  eine  Länge  von  5 — ^^18  cm  besitzt.  F.  haematica,  ein 
13 — 25  cm  langer  Wurm,  bewohnt  das  rechte  Herz  und  die  Lungenarterie 
des  Hundes  nnd  giebt  von  da  seine  Embryonen  an  das  Blut  ab;  sie  kömmt 
namentlich  in  Amerika,  China  und  Lidien  vor. 

Literatur  über  Filarien. 

Barth,  De  la  filaire  du  tang  et  u$  rapporU  avee   VtltphantiatU  dta  arahe$  et  quelqueg  atäTta 

maladie*  det  pays  ckaudi,  lÄnn.  de  derm.  tt  typh,  1881. 
Ooetse,  Die  Ckylwie,  Jena  1887. 
Orafli,  Filaria  inermit^  ein  Parasit  dß*  Mentchen^  de$  Pferde»  u.  des  EeeUy  CentraOl.  /.  BakL 

I  1887;    Beitr.  mir  Kenntn.  de$  Entwickelungscyclue  wm  5  Paroiiien  des  Hundes  {Taenia 

eueuwurinet,    Atcaris   marginata,    ßpiroptera    tanguinoleHlaf    Filaria    MRmtCtif    Leidy    und 

Bämaiasoon  Lewis),  CerUrälbl.  /.  Bakt.  IV  1888;    Ueber  HämatoMxm  Lewis  (Filaria  des 

Hundes),  ib.  Vll  1890. 
Havelbarg,  Ueber  Filaria  sanguinis  Imd  Chylurie,   Virch,  Areh.  89.  Bd.  1892. 
Eirsoh,  A.,  Berl,  Hin.  Wochensdir.  1888  No.  41. 

Lewis,  Oetehlechtsrei/e  Form  der  Filaria  sangunw,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wies,  1877.' 
T.  Linstow,  Ueber  Filaria  BanerofU  Cobbold,  Centralbl.  /.  BaJet.  XII  1892. 
Maekeniie,  8t.,  Transact.  of  ths  Path.  Soe.  of  London  1882. 
Mansoo,    The  Filaria  sangtuniSt  London  1883 ;    The  Filaria  sanguinis  hom.  major  and  minor, 

two  new  Species  of  Hemato%oa,  Lancet  1891,  ref.  C,  f.  a.  P.  7/  1891. 
Xnrata,   Zur   Kenntniss   der   Chylurie,  MiUhdk    der  med.   Fae.    der  Kais.  Japan,  UnistrsUät 

Tokio  1888. 
Bieck,    Ueber  Filaria  immitis  und  ihre  Embryonen   im   Blute   von  Hundert,    Dtsch,  Zeits^r.  f. 

Thiermed.  XIV, 
Beheube,  Samna.^vn.  Vortr.  No.  834.1 
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2.   Trematoden  (Saugwürmer). 

§  206. '  Die  Trematoden  sind  Saugwtirmer  von  zungen-  oder  blatt- 
förmiger Gestalt  Sie  sind  im  Besitze  von  Haftapparaten  in  der  Form 
bauchständiger  Saugnäpfe  verschiedener  Zahl,  bisweilen  auch  haken- 
und  klammerfSrmiger  Hornstäbe.  Der  Darmkanal  entbehrt  des  Afters 
und  ist  meist  gabelförmig  gespalten.  Die  Entwickelung  geschieht  direct' 
oder  auf  dem  Wege  des  Generationswechsels  durch  Keimbildung 
im  Innern  vom  Ammen.  Die  letzteren  werden  durch  Schläuche 
gebildet,  welche  besonders  Mollusken  aufsuchen,  während  die  ausge- 
bildeten Trematoden  mit  wenigen  Ausnahmen  bei  Wirbelthieren  vor- 
kommen. Der  Uebergang  zur  Geschlechtsreife  wird  in  den  Fällen  mit 
Generationswechsel  durch  einen  Zwischenzustand  vermittelt,  der  meist 
in  niederen. Thieren  verlebt  und  gewöhnlich  durch  eine  active  Wanderung 
eingeleitet  wird.  In  dieser  Zeit  sind  die  Trematoden  mit  einem  Ruder- 
schwanze  versehen,  init  dem  sie  als  sog.  Cercarienim  Wasser  herum- 
schwimmen. 

Blstoma  hepaticam,  der  Leberegel,  ist  ein  blattförmiger  Saug- 
wurm von  28  mm  Länge  und  12  mm  Breite  (Fig.  420).  Das  Kopfende 
springt  schnabelförmig  vor  und  trägt  einen  kleinen  Saugnapf,  in  dem 
der  Mund  sich  befindet.  Dicht  hinter  demselben  findet  sich  an  der 
Bauchfläche  ein  zweiter  Saugnapf.  Die  Geschlechtsöffnung  liegt  zwischen 
beiden  Saugnäpfen. 


Fig.  420.    Distoma  hepaticum  mit  männlichem  und  weiblichem  Geechlechts- 
apparate  (nach  Leuckabt).    Vergr.  2,5. 


Der  Uterus  bildet  einen  kn^uelförmig  verschlungenen  Schlauch 
hinter  dem  hinteren  Saugnapfe.  Zu  beiden  Seiten  des  Hinterleibes 
liegen  die  Dottersäcke  und  zwischen  denselben  die  vielfach  verzweigten 
Hodenkanäle.    Der  gabelig  getheilte  Darmkanal  ist  stark  verästelt. 


Fig.  421.    Eier  von  Dist.  hepaticum  (nach  Leuckabt).    Vergr.  200. 

Die  Eier  (Fig.  421)  sind  oval,  0,13  mm  lang,  0,08  mm  breit.    Im 
Wasser  entwickelt  sich  ein  kugelförmiger  Embryo,  der  mit  Hülfe  eines 
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Flimmerkleides  herumschwimmt  und  ein  neues  Wohnthier  aus  dem 
Stamme  der  Mollusken  aufsucht  Nach  Leuckart  beherbergen  die 
kleinen  Limnaeen  unserer  Sümpfe  und  Wiesen  die  Jugendform  des 
Leberegels  und  gestalten  sich  hier  zu  einer  Redie,  d.  h.  einem  Keim- 
schlauen  mit  einem  Darm,  einer  Geburtsöflfnung  und  einem  Wasser- 
gefässsystem.  In  dieser  Redie  bilden  sich  alsdann  Eeimkörner  und 
aus  diesen  Cercarien,  welche  in  ihrer  Form  an  Kaulquappen  er- 
innern. Lutz  gelang  es,  durch  Verfütterung  von  Cercarien  und  Re- 
dien aus  Limnaeen  an  Meerschweinchen  und  Ziegen  Leberegel  zur 
Entwickelung  zu  bringen  und  er  ist  der  Meinung,  dass  die  Larven  durch 
die  Pfortader  in  die  Leber  gelangen.  Das  geschlechtsreife  Thier  be- 
wohnt die  Gallengänge,  selten  findet  es  sich  im  Darm  oder  in  der 
unteren  Hohlvene.  Beim  Menschen  ist  der  Leberegel  selten,  dagegen 
häufig  bei  Wiederkäuern.  Die  Folgen  seiner  Invasion  sind,  nament- 
lich wenn  er  in  grossen  Mengen  vorhanden  ist,  Verstopfungen  und 
ulceröse  Stricturen  der  Gsdlengänge,  Gallenstauung,  Erweiterung  und 
Incrustation  der  Gallengänge  mit  Gallenconcrementen,  Entzündung  der 
Umgebung  und  Hyperplasie  des  Leberbindegewebes  mit  Atrophie  des 
Drüsengewebes. 

Baklz  hat  3  in  Japan  vorkommende  Formen  von  Trematoden  be- 
schrieben, die  er  als  Distoma  hepatis  endemicum  perniciosum, 
als  Dist.  hep.  innocuum  and  als  Di  st.  pulmonale  (vergl.  Manson, 
Lancet  1883)  bezeichnet.  Die  letztgenannte  Species  ist  8 — 10  mm  lang, 
bewohnt  die  Lunge  und  verursacht  Haemoptoe.  Dist.  hep.  end.  ist  erbsen- 
gross,  bewohnt  die  öallenwege  und  verursacht  Leberschwellungen  und 
Diarrhöen.  Nach  Winooraboff  kommt  in  Sibirien  nicht  selten  eine  beson- 
dere Art  von  Leberegeln  vor,  das  Distoma  sibiricum,  welches  nach  Bsauk 
möglicherweise  mit  dem  Katzenleberegel  (D.  felineum)  identisch  ist. 

Literatur  über  Distoma. 

Aiehoif,  Ein  Fall  v.  DUUma  laneeclatum  m  der  merudd,  Leber,    Vir  eh.  Ar  eh.  ISO.  Bd.  1892. 

Baeli,  Berl.  klm,  Wochenachr.  1883. 

Biehringer,  Arbeiten  x.  EntwichehtngtgtBehichte  des  Leberegeh,  Biol,  Oentralbl  VJII  1888. 

Biermer,  Schweiz.  ZeiUchr,  /.  Eeilk.  11  1863. 

Bottrdm,  2>.  Areh.  f.  klin.  Med,  XXXIII  1883. 

Braun,    Die   Wohnsitze    der   endaparantitohen    TremModen,    CeHtraiU,  f,    Bakt.  XIII    18^3; 

Leberdietomen  der  Hauskatze,   ib.  XI F  1893;    Ein  fär   den    Hensohen   neues    Dittomum^ 

ib.  XV  1894. 
Lenekarti    Areh.  f.    Naturgeseh.    48.    Jahrg.;    Ueber  den   grossen   amerikanisehen   Leberegel ^ 

Centralbl.  f.  Bäht.  XI  1892. 
Luts,  Zur  Lebensgeschiehte  des  Diatoma  hepaticum,  Oentralbl.  /.  Bakt.  XI  1892. 
Poixier,  Contrib.  ä  Vhietoire  des  irimatodet,    Paris  1885,   und   Note  sur  une  nouveUe  esp^  de 

Distome  parasite  de  Fhommef  le  Distomum  Bathousiy  Arch.  de  »od.  exp.  V  1887. 
Sehaper,  Die  Leberegelkrankheit  der  Hautsäugethiere,  D.  ZeiUchr.  f.  Thiermed.  XV  1889. 
Winogradow,  Eine  neue  Distomaart,  Centralbl.  f.  allg.  Path.  III  p.  910. 
Tamagiya,  Zur  Aetiologie  der  Jackton^schen  Epilepsie  {Eier  von  Distoma  pulmonale  m  Gehirn), 

Vurch.  Arch.   119.  Bd.;  Ueber  Lungendistomenkraukheit  in  Japan,  ib.  127.  Bd. 

§  207.  Distoma  lanceolatam  ist  nur  8  —  9  mm  lang  und  2  bis 
2,5  mm  breit,  lancettförmig,  der  Kopfabschnitt  nicht  besonders  abge- 
setzt (Fig.  422). 

Die  Körperhaut  ist  nackt  Die  beiden  gelappten  Hoden  liegen  dicht 
hinter  dem  Bauchnapf,  vor  dem  Eierstock  und  dem  Uterus,  dessen 
Windungen  durch   das  durchsichtige  Körperparenchym  hindurchschim- 
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mern.  Die  vorderen  Windungen  mit  den  reifen  Eiern  sind  schwarz, 
die  übrigen  rostroth.  Die  gelblichweissen  Dottersäcke  liegen  in  der 
ICitte  des  Seitenrandes. 


Fig.  422.   Distoma  lanceolatum  mit  seinen  inneren  Organen  (nach  Leuckabt). 
Vergr.  10.  . 

Die  Eier  (Fig.  423)  sind  0,04  mm  lang,  enthalten  schon  im  Uterus 
den  Embryo,  der  aber  erst  einige  Wochen  nach  der  Ablage  der  Eier 
ausschlüpft.    Seine  Metamorphosen  sind  unbekannt. 

Distoma  lanceolatum  bewohnt  ebenfalls  die  Gallengänge,  ist  beim 
Menschen  sehr  selten ;  häufiger  kommt  es  bei  Schafen  und  Rindern  vor. 
Ist  es  nur  in  geringer  Zahl  vorhanden,  so  verursacht  es  keine  erheb- 
lichen Veränderungen;  bei  Anwesenheit  grosser  Mengen  können  sich 
Entzündung  und  Wucherung  des  periportalen  Bindegewebes  einstellen 
(Lit  s.  §  206). 


Fie.  423.    Eier  von  Distoma  lanceolatum  kurz  nach  Bildung  der  Schale 
(nach  Leuckart).    Vergr.  400. 

§  208.  Bistoma  haematobinm  (Fig.  424)  ist  getrennten  Ge- 
schlechtes, Mund  und  Bauchnapf  liegen  in  unbedeutender  Entfernung 
von  einander  am  verjüngten  vorderen  Leibesende.  Die  Geschlechts- 
öflFnung  liegt  bei  beiden  Geschlechtern  dicht  hinter  dem  Bauchsaug- 
napfe. Das  Männchen  ist  12 — 14  mm  lang.  Der  Körper  ist  platt,  aber 
in  seinem  hinteren  Abschnitte  zu  einer  Röhre  zusammengerollt 
(Fig.  424),  die  zur  Aufnahme  des  Weibchens  dient 

Das  16 — 19  mm  lange  Weibchen  ist  nahezu  cylindrisch.  Die  Eier 
änd  längsoval  (Fig.  425),  0,12  mm  lang  und  besitzen  einen  End-  oder 
einen  Seitenstachel.  Nach  Beobachtungen  von  Sonsino  findet  bei  der 
Entwickelung  des  Distoma  haematobium  kein  Generationswechsel  statt* 
Den  Zwischenwirth  bilden  kleine  Kruster,  in  welche  sich  der  im 
Wasser  schwimmende  bewimperte  Embryo  einbohrt,  um  sich  in  dessen 
Gewebe  einzukapseln.  Wahrscheinlich  wird  alsdann  die  Infection 
durch  den  Genuss  mit  Larven  inficirten  Wassers  vermittelt 

Die  Würmer  finden  sich  in  dem  Stamme  und  den  Aesten  der 
Pfortader,  in  der  Milzvene,  den  Gekrösvenen,  sowie  in  den  Mastdarm- 
und Blasengefässen.     Sie   nähren  sich  von  Blut  und   bewohnen  den 
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Menschen  und  den  Affen.  Ihre  Eier  durchsetzen  die  Mucosa  und  SuIh 
mucosa  der  Ureteren,  4er  Blase  und  des  Bectums,  zuweilen  auch  die 
Leber,  die  Lunge,  die  Nieren  und  die  Prostata.  Sie  veranlassen  Ent* 
Zündung  der  Blase  und  der  Ureteren  mit  Bildung  von  papillären, 
polypösen  Wucherungen,  Ulcerationen,  Incrustationen  und  Concrementen. 
Schon  innerhalb  der  Harnwege  können  sich  walzenförmige,  mit  Flimmer- 
cilien  bedeckte  Embryonen  entwickeln. 

Fig.  424.  Fig.  425. 


H^.  424.  Distoma  haematobium  (nach  Leückabt).  Männchen  und  Weib- 
chen, das  letztere  im  OanaUs  gynaecophorus  des  ersteren.    Vergr.  10. 

Fig.  425.  Eier  von  Distoma  haematobium  (nach  Leugkabt).  a  Ei  mit 
EndstadieL    b  Ei  mit  Seitenstachel.    Vergr.  150. 

Der  Parasit  kommt  an  der  ganzen  Ostküste  von  Afrika,  ferner  in 
Zanzibar,  Tunis,  am  Niassasee,  in  Beirut  und  Sicilien  vor.  Am  häufig- 
sten ist  er  in  Aegypten,  wo  ca.  25  7o  der  einheimischen  Bevölkerung 
daran  leiden. 

Literatur  über  Distoma  haematobium. 

Bilhftn,  Dutomicm  Juumatobwm  u,  $.   VerhäUn.  au  ptUhol.   Verihtd.  d.  Uamorgane,  Wim,  med, 

Woekemekr,  1866. 
Brook.  On  the  Bäharzia  huewuOobia,  Joum.  of  BOh,  11  1893. 

Chmker,  Bbuät  tur  Vhimaturie  dCEgyj^  eauaie  par  la  Bühamia  haematohioj  Parti  1890. 
Yritseh,  Zitr  Anatomie  d.  Bilhdrma  haematohia  Cfobb.,  Areh.  /.  mÜDr.  Anat.  XXXI  1888. 
OriesiBger,  Arch.  /.  pkynol.  HeUk.  Xlll  1854. 

Kartnlif,   ForJb.  d,  Eier  des  D.  haemat.  m  dem  ÜtUerleibsorganen,   Virch,  Areh.  99.  Bd,  1885. 
Loott,  Zw  LebensgeidriekU  d.  Bilharma  haematohia,  CentralU  f.  Bäht,  XVI  1894. 
KiUimejer,  Vik»  Bähanriakrankheit,  Mittheü    a.  d.  Klin,  d.  SchweiM,  Basel  1894. 
Bonsino,  Discovery  of  the  H/s  hittory  of  Büharxia  Haematohia,  The  Laneet  1893. 
Zuekerkandl,  Wü:  med,  Blätter  1888. 


3.   Cestoden  (Bandwürmer). 

§  209.  Die  Bandwürmer  sind  mund-  und  darmlose  Platt- 
würmer, die  sich  auf  dem  Wege  des  Generationswechsels  durch 
Knospung  einer  birnförmigen  Amme  vermehren  und  mit  letzterer  längere 
Zeit  hindurch  zu  einer  meist  langen,  bandförmigen  Kolonie  vereinigt 
bleiben.  Die  einzelnen  Glieder  dieser  Kolonie,  die  Geschlechtsthiere 
oder  Proglottiden,  wachsen  an  Grösse,  je  mehr  sie  von  ihrer  Bildungs- 
stätte durch  Entstehung  neuer  Glieder  entfernt  werden,  sind  aber  sonst 
ohne  alle  äussere  Auszeichnung,  während  die  unter  dem  Namen  des 
Kopfes  bekannte  birnförmige  Amme  (Sc o lex)  mit  zwei  oder  vier 
Sauggruben,  sowie  auch  meist  mit  krallenförmig  gekrümmten  Haken 
versehen  ist  Mit  Hülfe  dieser  Haftorgane  befestigen  sich  die  Band- 
würmer in  der  Darm  wand  ihrer  Wirthe,  die  ausschliesslich,  wie  es 
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scheint,  den  Wirbelthieren  zugehören.  Die  Ammen  entwickeln  sich 
aus  einem  vier-  bis  sechshakigen  runden  Embryo  und  kommen  in  den 
verschiedensten,  meist  parenchymatösen  Orgapen  vor  (Finnen),  aus  denen 
sie  dann  durch  eine  passive  Wanderung  in  den  Darm  ihres  späteren 
Wirthes  übersiedeln. 

Die  beim  Menschen  schmarotzenden  Bandwürmer  ge- 
hören verschiedenen  Familien,  den  Täniaden  und  den  Bothrio- 
cephaliden  an.  Erstere  bewohnen  ihn  als  Finnen  oder  als  Band- 
würmer.   Letztere  kommen  beim  Menschen  nur  als  Bandwürmer  vor. 

Literatur  über  Oestodeo. 

Bloehmann,  Ueh,  Sommer' t  sog,  pUttmatüehe  Längsgefätte  bei  Taenia  tag,  u.  T,  eoLy  OentrdlU, 

/.  Bdkt.  ZII  IS92. 
Braun.  Die  embryonale  Entwiekehmg  der  Oestoden,  CerOraXbl.  f,  Bakt,  1889. 
Erlanger,  Der  Oeachleehtaapparat  «.  Taenia  e^inoeoeeu$t  ZeiUehr,  f.  toise.  ZooL  50.  Bd.  1890. 
Orafti,  B.  u.  BoTeUi,  O.,    Embryolog.  Forschungen   an  Oestoden,    Oentralbl.  f.  Bakt.  V  1889. 
OniUebean,  Selminthologische  Beiträge,   Vireh.  Areh.  119.  Bd. 
Hnber,  Bibliographie  d.  klin.  Helminihologiey  1. — 4.  H.^  München  1891 — 98. 
Joseph,  üebsr  das   eentrale  Nervensystem   der  Bandwürmer,    Tagehl.  der  Naturforschervers,  in 

Berlin  1886. 
Xahane,  Anatomie  von  Taenia  perfoUata,  Zeitschr.  f.  wiss.  ZooL  XXXI V. 
Lenokart,  Parasiten  des  Menschen  I. 

Luts,  Beobaeiht.  üJb.  Taenia  nana  «.  fiavopwnetata,  CentraihL  J.  Bald.  XVI  1894. 
JTiemie,  Ueb.  d.  Nervemystem  der  Oeatoden,  Arb,  a   d.  Zool.  Instü.  d.  Univ.  Wien  XII  1886. 
Bommer,  Ueber  den  Bau  u.  die  Entwiekelung  der  Oesehleehtsorgane  von  Taenia  mediocaneüata 

und  Taenia  soUum^   Leipzig  1874,   und   Ueber   den  Bau   der  gesehlecJUerei/en  Glieder  von 

Bolhrioeephalus  latuSy  Leipzig  187S. 
Btilet  and  Haital,    A  Bevision   of  the   advU  Oeetodes  of  Oattle,   Bheep  and  aXUed  Anünals. 

Waihmgton  1894. 
2sohokke,   Studien  über  den  anatom.  u.  histol  Bau  der  Cestoden,   OeniraJhl.  f.  Bakt.  /  1887 ; 

Bech.  sur  la  strueture  des  OestodeSf  Bale  1889. 

§  210.  Taenia  soUnm  besitzt  im  entwickelten  Zustande  gewöhn- 
lich eine  Länge  von  2— 3  m.  Der  Kopf  (Fig.  426)  hat  die  Grösse 
eines  kleinen  Stecknadelkopfes  und  eine  kugelige  Form  mit  ziemlich 
stark  vorspringenden  Saugnäpfen.  Der  Scheitel  ist  nicht  selten  pig- 
mentirt  und  trägt  ein  massig  grosses  Rostellum  mit  etwa  26  Haken 
(Fig.  426)  von  gedrungener,  plumper  Form,  mit  kurzen  Wurzelfort- 
sätzen. Auf  den  Kopf  folgt  ein  fast  zolllanger,  fadenförmiger  Hals. 
In  einer  gewissen  Entfernung  vom  Kopfe  beginnt  eine  Gliederung. 
Die  ersten  Glieder  sind  sehr  kurz,  weiter  nach  hinten  wächst  ihre 
Länge  (Fig.  427),  sie  werden  quadratisch  und  schliesslich  länger  als 
breit.  Etwa  130  cm  hinter  dem  Kopfe  beginnen  die  reifen  Glieder, 
nachdem  schon  vorher  die  Geschlechtsorgane  zur  vollen  Entwiekelung 
gekommen  waren.  Die  reifen  Glieder  (Fig.  428)  sind  in  gestrecktem 
Zustande  9 — 10  mm  lang,  6 — 7  mm  breit  und  besitzen  abgerundete 
Ecken.  Die  Geschlechtsöffnung  liegt  seitlich  hinter  der  Mitte.  Der 
Fruchtbehälter  besitzt  7 — 10  Seitenäste,  die  durch  grössere  Abstände 
von  einander  getrennt  sind  und  in  eine  wechselnde  Anzahl  baumförmig 
verzweigter  Aestchen  sich  auflösen.  Der  Früchtbehälter  ist  mit  Eiern 
gefüllt. 

Das  Körperparenchym  reifer  sowohl  als  auch  unreifer  Proglotti- 
den  oder  Bandwurmglieder  (Fig.  429)  zerföUt  in  zwei  Hauptschichten, 
von  denen  die  centrale  als  Mittelschicht,  die  periphere  als  Rinden- 
schicht bezeichnet  wird.  Die  Mittelschicht  enthält  die  Geschlechtsorgane 
(Fig.  429  c,  d,  e,  /*,  g,  ä,  f,  k,  /,  tw,  n),   sowie  das  Wassergefässsystem  {a\ 

Ziegler,  I^ehrb.  d.  allgem.  PathoL    8.  Anfl.  45 
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einen  excretorischen  Apparat,  der  in  Form  zweier  im  seitlichen  Rande 
der  Mittelschicht  gelegenen  Kanäle  den  ganzen  Bandwurm  vom  Kopfe 
bis  zum  letzten  Gliede  durchzieht  Die  Kanäle  stehen  am  hinteren 
Ende  eines  jeden  Gliedes  untereinander  in  Verbindung  (a^)  und 
schicken  auch  zahlreiche  feine,  verzweigte  Aeste  nach  dem  Körper- 
parenchym  ab. 


Fig.  42(5. 


Fig.  427. 


Fig.  42a 


Fig.  426.  Kopf  von  Taenia  soliam  mit  yorgestelitem  RoflteUnm.  In  Kannio 
gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat.    Vergr.  50. 

Fig.  427.    Halbreife  und  reife  Glieder  in  natürl.  Grösse  (nach  Leückart). 

Fiff.  428.  Zwei  Proglottiden  mit  Uterus,  um  das  Doppelte  yergröesert 
(nach  Leuckart). 

Der  Geschlechtsapparat  besteht  aus  männlichen  und  weib- 
lichen Geschlechtsorganen,   die  dicht  bei  einander  liegen.     Als  Hoden 
(c)  fungiren  eine  Anzahl  heller,   kleiner  Bläschen,   die  namentlich  im 
vorderen  Theil  der  Mittelschicht  liegen.    Der  mit  ihnen  durch  Samen- 
_  gänge  (d)  im  Zusammen- 

-  I^C  ^  ^  ß     hang    stehende    Samen- 

^^^  i  ~    "~  I  leiter  (e)  mündet  in  einer 

^^    _  /  -  am  seitlichen  Rande  (A) 

*  befindlichen,    mit    einer 

!        Grube    versehenen    Pa- 
i       pille.   Das  geschlängelte 
\^       Ende  (/*,  g)  liegt  in  einem 
musculösen  Beutel   und 
kann     durch     die     Ge- 
schlechtsöffnung   vorge- 

Fig.  429.  Glied  von  Taenia  solium  mit  entwickeltem  Geschlechts- 
apparat (nach  Sommer),  ä  Flächenansicht  des  «Gliedes.  B  Nächst  vorderer, 
(/nächst  hinterer  Gliedrand,  a  Excretorischer  Längsstamm,  a^  Queranastomose. 
h  Plasmatisches  Längsgefäss.  c  Hodenbläschen,  d  Samengänge,  e  Vas  deferens. 
/  Cirrusbeutel  mit  Cirrus.  g  Porus  genitalis,  h  Eandpajpille.  *  v  agina.  k  Ovariom. 
/  Albumindrüse,    m  Schalendrüse  und  vor  derselben  der  lileiter.   m  Uterus.    Vergr.  30. 
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stülpt  werden  (Cirrus).  Die  weibliche  Geschlechtsöffnung  findet  sich 
dicht  hinter  der  männlichen  in  der  gleichen  Geschlechtskloake.  Die 
Scheide  (»)  zieht  von  da  nach  dem  hinteren  Rande  des  Gliedes.  Bevor 
sie  denselben  erreicht,  erweitert  sie  sich  zur  Samenblase  und  hinter  der- 
selben zum  Befruchtungskanal  und  dem  sogenannten  kugeligen  Körper. 
Die  keimbereitenden  Organe,  die  man  in  unreifen  Gliedern  untersuchen 
muss,  bestehen  aus  einem  paarigen  Ovarium  (k)  und  einer  unpaaren 
Albumindrüse  (Z),  schlauch-  oder  röhrenförmigen  Organen,  die  im  hin- 
teren Theil  der  Glieder  liegen  und  mit  dem  kugeligen  Körper  in  Verbin- 
dung stehen.  Letzterer  verbindet  sich  mit  dem  nach  vorn  gelegenen 
Fruchthälter ,  dem  Uterus  (»),  welcher  zur  Zeit  der  Geschlechtsreife 
einen  geraden  Kanal  bildet  Treten  die  Eier  aus  dem  kugeligen 
Körper,  in  welchem  sie  die  erste  Entwickelung  durchmachen,  in  den 
Uterus  ein,  so  sprossen  die  oben  erwähnten  Seitenzweige  aus  und  füllen 
sich  mit  Eiern.  Während  dies  geschieht,  schwinden  die  übrigen  Ge- 
schlechtsc^gane. 

Die  Rindenschicht  der  Proglottiden  ist  wesentlich  mus- 
culös6r  Natur,  enthält  ausserdem  eine  mehr  oder  weniger  grosse  Menge 
sogenannter  Kalkkörperchen ,  welche  auch  in  der  Mittelschicht  nicht 
ganz  fehlen.  Die  Musculatur  besteht  aus  glatten  Fasern,  die  an  den 
Sauggruben  des  Kopfes  besondere  Gruppen  bilden.  Die  Oberfläche 
des  Bandwurms  ist  mit  einer  hellen  Cuticula  bedeckt,  welche  am  Kopfe 
die  Haken  bildet 

Die  Eier  Stocks  ei  er  sind  dünnhäutige,  blasse  und  gelbe,  nahezu 
kugelige  Zellen.  Im  Fruchtbehälter  wandeln  sie  sich  in  gelbliche  Bal- 
len mit  dicker ,  mehr  oder  minder  undurchsichtiger  Schale  um ,  die 
mit  dichtstehenden  Stäbchen  besetzt  ist  (Fig.  430  a).  Oft  ist  letztere 
noch  von  einer  zweiten  Hülle,  einer  membranös  begrenzten  Eiweiss- 
schicht  (b)  mit  eingelagerten  Körnern  umgeben  (primitive  Dotterhaut). 
Der  Durchmesser  der  Eier  ohne  Dotterhaut  beträgt  0,03  mm. 

Fig.  430.  Fig.  431. 

Fig.  430.  Eier  von  Taenia  solium 
mit  (ö)  und  ohne  (a)  primitive  Dotterhaut 
(nach  Leuckabt).     vergr.  300. 

Fig.  431.  Cysticercus  cellulosae 
mit  ausgewachsenem  Kopfzapfen  in  situ 
(nach  Leückakt).    Vergr.  4. 

Die  dickschaligen  Kugeln  sind  nicht  mehr  unentwickelte  Eier, 
sondern  sie  enthalten  einen  Embryo  mit  6  Häkchen.  Es  findet  also 
bereits  im  Uterus  die  Embryonalentwickelung  statt,  die  reifen  Glieder 
sind  trächtige  Thiere. 

Die  Weiterentwickelung  der  in  bräunliche  Schalen  einge- 
schlossenen Embryonen  erfolgt  nicht  in  demselben  Wirth,  in  dem 
sich  der  Bandwurm  befindet,  sondern  in  einem  anderen.  Gelangen 
dieselben  in  den  Magen  eines  Schweines,  so  werden  die  EihüUen  auf- 
gelöst, und  die  dadurch  frei  gewordenen  Embryonen  bohren  sich  in  die 
Magen-  oder  Darmwand  ein.  Von  da  gelangen  sie  entweder  auf  dem 
Blutwege  oder  vermittelst  activer  Wanderung  durch  die  Gewebe  hin- 
durch in  dieses  oder  jenes  Organ.  Zur  Ruhe  gekommen,  geht  der 
Embryo  verschiedene  Metamorphosen  ein  und  wandelt  sich  innerhalb 
von  2—3  Monaten  in   eine  mit  Serum  gefüllte  Blase  (Fig.  431)  um, 

45* 
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von  deren  Wandung  nach  innen  zu  eine  Knospe  aussprosst,  aus  der 
sich  ein  neuer  Bandwurmkopf,  ein  Scolex,  sowie  ein  denselben  um- 
schliessender  Sack,  ein  Receptaculum  scolicis,  entwickelt. 

Die  mit  einem  Bandwurmkopfe  versehene  Blase  bezeichnet  man 
als  Finne  oder  Cysticercus  cellulosae.  Die  Scolices  besitzen  ausge- 
bildet einen  Hakenkranz,  Saugnäpfe,  ein  Wassergefässsystem  und  zaühl- 
reiche  Kalkkörper  in  ihrem  Leibesparenchym.  Gelangen  dieselben  in 
den  Magen  des  Menschen,  so  wird  die  Blase  aufgelöst,  und  es  ent- 
wickelt sich  durch  Bildung  von  Gliedern  von  dieser  Amme  aus  eine 
neue  Proglottidenkette,  eine  neue  Taenia  solium. 

Die  Taenia  solium  bewohnt  den  Dünndarm  des  Menschen  und 
wird  durch  den  Genuss  ungekochten  Schweinefleisches  erworben,  indem 
die  zugehörige  Finne  fast  nur  beim  Schweine  und  beim  Menschen  vor- 
kommt Meist  findet  sie  sich 
nur  in  einem  Exemplar  im 
Darme  vor,  doch  ist  die  An- 
wesenheit mehrerer  Exemplare 
nicht  selten.  Gelegentlich  hat 
man  bis  zu  30  und  40  bei 
einem  Individuum  beob- 
achtet. Sie  verursachen  Rei- 
zung der  Darmschleimhaut, 
Kolik,  Störungen  im  Central- 
nervensystem  auf  reflectori- 
schem  Wege. 

Die  Finne  ist  in  den  Ge- 
weben des  Schweines  bald  nur 
in  vereinzelten,  bald  in  zahl- 
reichen Exemplaren  (Fig.  432) 
vorhanden,  und  es  können 
j^  ^^^  W  einzelne  Organe,  so  z.  B.  ein 

^Lil,  •  y  Muskel  oder  das  Herz  (Figur 

^^1  A  J^m  ^3^)t    ^^^    denselben    dicht 

w      Ck  4   ^^^^B  durchsetzt  sein. 

Beim  Menschen  kommen 
die  Cysticerken  in  den  ver- 
schiedensten Geweben ,  wie 
Muskeln,  Gehirn,  Auge,  Haut 
etc.  vor.  In  den  Hirnhäuten 
und  dem  Gehirn  kann  die 
Finne  in  Form  maulbeer&hn- 
licher  oder  traubenartig  grup- 
pirter  Bläschenhaufen  auf- 
treten, welche  als  Cysticer- 
cus racemosus  (Zenker) 
bezeichnet  werden.  Die  Bläs- 
chen sind  meist  steril,  doch 
können  einzelne  derselben  einen  Scolex  enthalten.  Ihre  Bedeutung 
richtet  sich  nach  ihrem  Sitz,  doch  ist  sie  im  Allgemeinen  gering,  imd 
selbst  die  Anwesenheit  im  Gehirn  verursacht  nicht  immer  Störungen. 
Local  ruft  sie  eine  leichte  Entzündung  hervor,  die  zur  Verdichtung  des 
Bindegewebes  in  der  nächsten  Umgebung  der  Blase  führt.  Sie  bewahrt 
jahrelang  ihre  Lebensfähigkeit    Nach  dem  Tode  des  Scolex  schrumpft 


Fig.  432.  Cysticerken  der  Taenia 
solium  im  Epicard  und  Muskelfleisch  des 
Herzens  eines  Schweines. 
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die  Blase,  und  im  Innern  lagert  sich  eine  kreidige  Masse  ab.  Die 
Haken  erhalten  sich  in  der  Masse  sehr  lange.  Die  Infection  mit  Finnen 
erfolgt  dadurch,  dass  Eier  oder  Proglottiden  in  den  Magen  des 
Menschen  gelangen. 

Literatur  über  Cysticercus  beim  Menschen. 

Atkanasy,  Cytticerhenbüdung  an  der  HvmbatUt  Beitr.  v.  Ziegler  VII  1890. 

Bitot  et  Sabraiif,   ^^tude   ntr   Us  eyitieerquet   en  grappe  de    VenciphaU  et  de  la  moUU  ehez 

rhemmef  Gem.  mid.  de  Paris  1890. 
Dolina,  Intraocvlärer  CyiticereuSf  Beitr.  v.  Ziegler  V  1889. 
Hinchbergf  Cysticercus  im  Auge,  Eulenburg's  Bealeneyklop.  1886. 

Lewin,  Cytticercut  ceUulotae  der  Nävi,  Eulenbw^s  BeaUncyhlop.  1885  (Lit.);  Arch,  f.  Derm. 
f'      S6.  Bd.  1894  (Lü,). 

Biohter,  Ogsticercus  racemosut  in  den  inneren  Meningen^  Prag.  med.  Wochenschr.    1891. 
Zenker,  Ueber  den  Oytticereus  nuemosus  des  Oehims,  Bonn  1882. 


§  211.  Taenla  medlocaneUata  s.  saginata  übertrifft  die  T.  solium 
nicht  nur  an  Länge  (bis  4 — 7  m  und  mehr),  sondern  auch  an  Breite 
und  Dicke,  sowie  an  Grösse  der  Proglottiden  (Fig.  433). 


Fig.  433. 


Fig.  434. 


Fig.  435. 
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Fig.  433.  Stücke  aus  einer  Taenla  sagi- 
nata m  natürlicher  Grösse  (nach  Leucsabt). 

Fig.  434.  Kopf  von  Taenla  saginata, 
zusammengezogen.  Schwarze  Pigmentirunff  in  und 
zwischen  den  Sauegruben.  Ungefärbtes  Glycerin- 
praparat.    Vergr.  30. 

Fig.  435.  Glied  der  Taenla  saginata 
um  die  Hälfte  vergrössert  (nach  Leuckart).! 


Der  Kopf  ist  ohne  Hakenkranz  und 
Rostellum  (Fig.  434),  mit  einem  flachen 
Scheitel  und  4  grossen  kräftigen  Saug- 
näpfen versehen,  die  gewöhnlich  von  einem 
schwarzen   Pigmentsaum    umfasst  werden. 

Die  Eier  sind  ähnlich  wie  bei  Taenia 
solium.  Der  ausgebildete  trächtige  Uterus 
(Fig.  435)  hat  eine  grosse  Zahl  von  Seiten- 
zweigen, die  dicht  nebeneinander  verlaufen 
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und  statt  dendritischer  Verästelungen  bloss  dichotomische  Theilung 
besitzen.  Die  Geschlechtsöffnung  liegt  hinter  der  Mitte  des  Seitenrandes. 
An  den  freiwillig  abgegangenen  Gliedern  sind  die  Eier  meist  entleert 

Die  Finne  bewohnt  gewöhnlich  die  Muskeln  und  das  Herz,  selten 
andere  Organe  des  Rindes  und  ist  etwas  kleiner  als  die  Schweinefinne. 

Die  Entwickelung  erfolgt  in  ähnlicher  Weise,  wie  bei  T.  solium. 
Missbildungen  des  Bandwurms  sind  sehr  häufig. 

Der  Mensch  acquirirt  den  Bandwurm  durch  Genuss  von  rohem 
Rindfleisch.  Sein  Verbreitungsbezirk  ist  grösser  als  derjenige  der 
Taenia  solium. 

Taenia  cucumerina  s.  elliptica  ist  15 — 20  cm  lAug,  besitzt 
einen  Kopf  mit  Rostellmn  und  Hakenkranz.  Sie  kommt  bei  Hunden  und 
Katzen  häufig  vor,  seltener  beim  Menschen.  Ihr  Cysticercoid  bewohnt  die 
Laus  und  den  Floh  des  Hundes,  seltener  den  Fk>h  des  Menschen  (Gkassi, 
Beiträge  xur  Kenntniss  des  Enhmckehtngscydus  von  fünf  Parasiten  des  Hundes, 
Geniralbl,  f  Bakt,  IV  1888). 

Taenia  nana,  ein  kleiner  Bandwurm  von  8 — 15  mm  Länge,  hat 
einen  Kopf  mit  4  Saugnäpfen  und  einen  Hakenkranz ;  ist  in  Aegypten  und 
Italien  beobachtet.  B.  Gbassi  {CentrcUbl  f.  Bakt.  I  1887)  konnte  bei  zwei 
Sicilianem,  welche  an  schweren  nervösen  Störungen  gelitten  hatten,  mehrere 
Tausend  Exemplare  abtreiben.  Nach  seinen  Untersuchungen  (GerUralbL  f, 
Bakt,  II 1887)  durchläuft  die  Tänie  ihre  gesammte  Entwickelung  vom  Em- 
bryo an  im  Innern  desselben  Wirthes.  Visconti  (EendiconH  R  IstittUo 
Lombarde  XVIII  1886)  fand  bei  der  Section  eines  jungen  Norditalieners 
Taenia  nana  in  grösserer  Zahl  im  unteren  Theil  des  Beums.  Nach  Gbassi 
soll  auch  die  Taenia  leptocephala,  die  bei  Mäusen  häufig  ist,  beim 
Menschen  vorkommen. 

§  212.  Taenia  Eehlnoeoeens  lebt  im  Darmkanal  des  Hundes. 
Sie  ist  4  mm  lang  und  besitzt  nur  4  Glieder,  von  denen  das  hinterste 
den  ganzen  übrigen  Theil  der  Masse  übertrifft  (Fig.  436). 

Die  kleinen  Haken  tragen  plumpe  Wurzelfortsätze  und  sitzen  auf 
einem  ziemlich  bauchigen  Rostellum.  Ihre  Zahl  beläuft  sich  auf  einige 
dreissig  bis  vierzig. 

Bei  dem  Menschen  kommt  nur  der  Blasenwurm  vor.  Er  ent- 
steht in  Folge  Einführung  von  Tänieneiern  in  den  Darmkanal. 

Ist  der  Embryo  aus  dem  Darmkanal  in  irgend  ein  Organ  einge- 
wandert, so  wandelt  er  sich  in  eine  Blase  um,  die  kräftiger  Bewegung 
nicht  fähig  ist.  Sie  besteht  aus  einer  äusseren,  lamellös  geschich- 
teten, sehr  elastischen  C  u  t  i  c  u  1  a  und  einer  derselben  an  der  Innen- 
fläche aufliegenden ,  aus  körnigen  Massen  und  Zellen  bestehenden, 
Muskelfasern  und  ein  Gefässsystem  enthaltenden  Parenchymschicht 
Wenn  die  Blase  ungefähr  Walnussgrösse  erreicht  hat  (manchmal  in- 
dessen auch  früher),  bilden  sich  aus  der  Parenchymschicht  kleine  Brut- 
kapseln, deren  zarte  Wand  wieder  aus  zwei  Schichten,  einer  inneren 
Cuticularschicht  und  einer  äusseren  Parenchymschicht,  besteht  Auf 
diesen  Brutkapseln  entwickeln  sich  die  Köpfchen,  Scolices 
(Fig.  437),  in  mehrfacher  Zahl.  Sie  bilden  sich  nach  Leuckart  aus 
hohlen  Ausbuchtungen  an  der  äusseren  Wand  der  Brutkapseln  (Fig. 
437  links). 

Sobald  die  Kopfanlage  an  der  Aussenfläche  der  Brutkapseln  ihre 
Metamorphose  in  einen  Bandwurmkopf  vollendet  hat  (zuweilen  schon 
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früher),  stülpt  sie  sich  in  den  Innenraum  derselben  ein  (Fig.  437).  Die 
frühere  Innenfläche  der  Köpfchen,  die  mit  Cuticularbedecknng  versehen 
ist,  wird  zur  äusseren,  während  die  in  unmittelbare  Berührung  ge- 
kommenen Zellwände  des  Köpfchens  untereinander  verwachsen.  Das 
Köpfchen  ist  dann  etwa  0,3  mm  lang,  besitzt  ein  Rostellum  mit  kleinen, 
plumpen  Haken,  4  Saugnäpfe,  ein  Wassergefässsystem  und  zahlreiche 
Kalkkörperchen  im  Parenchym.  Häufig  ist  der  Vorderkörper  in  den 
Hinterkörper  eingestülpt  (Fig.  437). 


Fig.  436. 


Fig.  437. 


Fig.  436.  Ausgewachsene  Taenia  Echinococcus  (nach  Leu- 
ckart).    Vergr.  12. 

Fig.  437.  Geschlossene  und  bei  der  Präparation  geplatzte  Brut- 
kapseln in  ihrem  Zusammenhange  mit  der  Parenchymschicht  (nach 
Leuckart). 


In  vielen  Fällen  bleibt  die  Eehlnocoecnshlase  einfach.  Ihre 
einzige  Veränderung  besteht  darin,  dass  sie  sich  unter  Bildung  neuer 
Brutkapseln  und  Köpfchen  vergrössert,  bis  etwa  zur  Grösse  einer 
Orange  oder  einer  Faust  Das  umgebende  Gewebe  bildet  eine  Binde- 
gewebskapsel,  in  der  die  Cuticularblase  liegt.  Der  Innenraum  der 
Blase  ist  mit  einer  klaren  Flüssigkeit  erfüllt,  die  durch  Kochen  und 
Ansäuern  nicht  gerinnt.  Die  Brutkapseln  sitzen  immer  an  der  Innen- 
fläche, falls  sie  nicht  mechanisch  losgelöst  wurden,  und  sind  als  kleine 
weisse  Punkte  durch  das  durchscheinende  Blasenparenchym  sichtbar. 
Mitunter  bleibt  die  Blase  steril. 

In  manchen  Fällen  bilden  sich  Tochterblasen.  Die  Entwickelung 
derselben  geht  unabhängig  von  der  eigentlichen  Parenchymschicht  in 
der  Dicke  der  Cuticula  vor  sich.  Zwischen  zwei  Lamellen  der  Guti- 
cula  entsteht  eine  Ansammlung  von  Körnchen,  welche  sich  mit  einer 
Cuticula  umgiebt  und  dadurch  zum  Centrum  eines  neuen  Schichtungs- 
systemes  wird.  Während  die  Zahl  der  Schichten  sich  vermehrt,  wächst 
der  Innenraum,  und  der  Inhalt  hellt  sich  auf.  Wenn  die  Tochterblasen 
wachsen,  treiben  sie  die  Mutterblasenwand  bruchsackartig  auf,  bis  sie 
schliesslich  platzt  und  ihre  Insassen  freigiebt  Gelangen  sie  nach 
aussen  neben  die  Mutterblase,  so  erhalten  sie  vom  Parenchym,  in  dem 
sie  liegen,  eine  äussere  Bindegewebskapsel  und  erzeugen  alsdann  Brut- 
kapseln in  derselben  Weise,  wie  die  aus  den  sechshakigen  Embryonen 
entstandenen  primären  Blasen. 

Einen  Echinococcus  mit  einer  exogenenProliferation  nennt 
man  Echinococcus  grannlosus  (scolecipariens  Küchenmeister) 
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oder  wohl  aach  E.  Teterinonuii,  letzteres  deshalb,  weil  er  bei  Haus- 
thieren  häufig  vorkommt 

Eine  zweite,  zusammengesetzte  Form  des  Echinococcus  ist  der 
E.  hydatldosas.  Er  ist  charakterisirt  durch  die  Anwesenheit  von 
inneren  Tochterblasen.  Nach  Angaben  von  Naunyn,  die  auch 
Leuckart  bestätigt  hat,  können  die  Scolices  und  Brutkapseln  eine 
blasige  Metamorphose  eingehen  und  so  zu  Tochterblasen  werden.  Dass 
diese  endogenen  Tochterblasen  nach  aussen  wandern  und  so  den 
Echinococcus  granulosus  erzeugen,  wie  Naunyn  will,  wird  von  Leu- 
ckart bestritten.  Die  Tochterblasen  erzeugen  bisweilen  in  weiterem 
Verlaufe  Enkelblasen.  Alle  Blasen,  die  bei  den  bisher  betrachteten 
Echinococcusformen  vorkommen,  können  bedeutende  Grösse  erreichen. 

Die  dritte  Form  des  Echinococcus,  der  Echlnoeoeeus  mnltUoen- 
laris,  bildet  stets  nur  kleine  Blasen  von  Hirsekorn-  bis  Erbsengrösse, 
dagegen  sind  diese  Bläschen  stets  in  grösserer  Zahl  vorhanden.  Er 
präsentirt  sich  als  ein  harter  Tumor,  der  seinen  Sitz  meistens  in  der 
Leber,  sehr  selten  in  anderen  Organen  hat  und  einen  alveolären  Bau 
(iFig.  438)   besitzt,   indem    eine  derbe,   schwielige   Bindegewebsmasse 


'*'?i 
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Fig.  438.  Stück  aus  einem  Echinococcus  multilocularis  im  Durchschnitt. 
a  Alveolar  gebautes  Echinococcusgewebe.  b  Lebergewebe,  c  Erweichungshöhle. 
d  Frische  Knötchen.    Natürliche  Grösse. 

äusserst  zahlreiche  Hohlräume  beherbergt.  Ihr  Inhalt  ist  gallertig 
durchscheinend  oder  besteht  aus  Flüssigkeit  und  Gallerte.  Die  Form 
der  Hohlräume  ist  zum  Theil  kugelig,  zum  Theil  unregelmässig  ge- 
staltet. Gewöhnlich  haben  sich  da  oder  dort  durch  Erweichung  und 
Zerfall  des  Parenchyms  ulceröse  Höhlen  (c)  gebildet  An  anderen 
Stellen  sind  die  Bläschen  verschrumpft  und  verkalkt,  oder  es  ist  das 
Gewebe  gallig  imprägnirt.  Wo  die  Entwickelung  der  Kolonieen  weiter 
schreitet,  erscheinen  im  Gewebe  gelbe  Knötchen  (d),  in  denen  bald 
ein  dunkles  Centrum  auftritt,  das  sich  später  verflüssigt.  Der  exquisit 
alveoläre  Bau  hat  Veranlassung  gegeben,  den  Echinococcus  für  eine 
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alveoläre,  kolloidhaltige  Geschwulst  der  Leber  zu  erklären.  Erst  Vir- 
CHOW  erkannte  die  wahre  Natur  desselben  und  wies  nach,  dass  die 
sog.  Kolloidmassen  Echinococcusbläschen  sind.  Der  Inhalt  der  kleinsten 
Bläschen  besteht  aus  körnigen  Massen;  in  grösseren  ist  der  Inhalt 
verflüssigt  Der  körnige  Belag  der  Cuticula  enthält  Scolices  nur  selten, 
meist  sind  die  Bläschen  steril. 

Ob  der  multiloculäre  Echinococcus  eine  Abart  des  exogen  proli- 
ferirenden  Echinococcus,  oder  ob  er  eine  eigene  Species  ist,  ist  noch 
unentschieden.  Mangold  und  MIJller  halten  ihn  für  eine  besondere 
Species. 

Die  Infection  des  {Menschen  erfolgt  durch  Aufnahme  der 
Eier  der  bei  den  Hunden  vorkommenden  Tänie.  Am  häufigsten  ist 
der  Sitz  der  Blasen  die  Leber,  doch  findet  sich  der  Echinococcus  ge- 
legentlich in  den  verschiedensten  Organen,  wie  z.  B.  in  der  Lunge, 
der  Milz,  dem  Darm,  in  einem  Knochen  oder  im  Herzen.  Abgesehen 
von  der  Gewebszerstörung  und  der  localen  Entzündung,  die  er  ver- 
ursacht, und  von  denen  die  letztere  in  manchen  Organen  zu  der  Bil- 
dung einer  Bindegewebskapsel  führt,  zieht  er  für  den  Träger  oft  keine 
schädlichen  Folgen  nach  sich.  Häufig  stirbt  er  bei  einer  gewissen 
Grösse  (Walnuss-  bis  Apfelgrösse)  ab,  die  Flüssigkeit  wird  resorbirt, 
die  Blase  schrumpft,  es  bleibt  im  Innern  nur  ein  fettiger,  käsiger 
Detritus,  welcher  häufig  zu  einer  mörtelartigen  Masse  verkalkt  Die 
Haken  erhalten  sich  darin  sehr  lange. 

In  anderen  Fällen  wird  der  Echinococcus  grösser,  namentlich 
wenn  sich  endogene  oder  exogene  Tochterblasen  entwickeln.  Er  kann 
alsdann  durch  seine  Grösse  gefährlich  werden.  Mitunter  treten  nament- 
lich nach  Traumen  und  nach  Durchbruch  der  Blasen  in  diese  oder 
jene  Leibeshöhle  schwere  Entzündungen  auf.  Auch  Durchbruch  ins 
Blutgefässsystem  kommt  vor  und  kann  zur  Verschleppung  von  Blasen 
und  zur  embolischen  Verstopfung  von  Gefässen  führen.  In  günstigeren 
Fällen  erfolgt  ein  Durchbruch  nach  aussen  oder  in  den  Darm. 

Der  Echinococcus  ist  sehr  verbreitet,  doch  nicht  sehr  häufig;  am 
häufigsten  kommt  er  in  Island  vor,  wo  die  Bewohner  in  enger  Be- 
rührung mit  den  Hunden  leben.  Auffällig  ist,  dass  die  multiloculäre 
Form  hauptsächlich  in  der  Schweiz  und  in  Süddeutschland  beob- 
achtet ist 

Bei  Hausthieren  kommen,  von  jenen  Tänieu,  die  sie  gemeinsam 
mit  dem  Menschen  besitzen,  abgesehen,  T  ä  n  i  e  n  sehr  häufig  vor,  und  zwax 
sowohl   bei  Herbivoren  als  bei  Camivoren  und  beim  Geflügel. 

Taenia  marginata  des  Hundes  ist  ein  1 — 5  m  langer,  mit  dop- 
peltem Hakenkranz  versehener  Bandwurm,  der  als  Blasenwurm  in  und  unter 
den  serösen  Häuten  von  Schaf,  Eind,  Ziege  und  Schwein  lebt  und  Blasen 
verschiedener  Grösse  bildet. 

Taenia  serrata,  eine  50 — 100  cm  lange,  mit  Haken  bewaffiiete 
Hxmdetänie,  ist  der  entwickelte  Zustand  von  Gysticerken,  welche  bei  Kanin- 
chen und  bei  Hasen  vorkommen. 

Taenia  coenurus,  ein  mit  Haken  versehener,  40 — 100  cm  langer 
Hundebandwurm,  verlebt  seinen  Blasenzustand  am  häufigsten  bei  Schafen, 
wo  er  das  Centralnervensystem  aufsucht  und  hirsekom-  bis  hühnereigrosse 
Blasen  bildet,  welche  grosse  Mengen  von  Scolices  produciren.  Ihre  An- 
wesenheit im  Gehirn  verursacht  die  sog.  Drehkrankheit. 
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§  213.   Bothrioeephalns  latus,  der  Gtru- 

benkopf^  ist  der  ansehnlichste  Bandwurm  des 
Menschen,  der  bis  zu  5 — 8  m  misst  und  aus 
3000 — 4000  kurzen,  aber  breiten  Gliedern 
besteht  (Fig.  439),  die  in  den  mittleren  Theilen 
am  breitesten  sind  und  am  Ende  wieder 
schmäler  werden.  Die  Länge  der  grössten 
Glieder  beträgt  3,5  mm,  die  Breite  10—12  mm. 
Der  Kopf  (Fig.  4W)  hat  eine  längsovale 
oder  keulenförmige  Gestalt,  ist  2,5  mm  lang 
und  1,0  mm  breit,  etwas  abgeplattet,  besitzt 
an  jedem  Seitenrande  eine  spaltförmige  Saug- 
grube und  sitzt  auf  einem  fadendünnen  Hals- 
theil. 

Der  Körper  ist  dünn  und  flach  wie  ein 
Band,  nur  das  Mittelfeld  der  Glieder  springt 
etwas  nach  aussen  vor.  An  dieser  Stelle 
findet  sich  der  Uterus  in  Form  eines  einfachen 
Kanals,  der  eine  Anzahl  von  Schlangenwin- 
dungen (Fig.  441  w)  bildet.  Sammeln  sich  in 
demselben  die  Eier  in  grösserer  Menge  an, 
so  legen  sich  die  seitlichen  Bögen 
des  Uterus  schlingenförmig  zu- 
sammen, so  dass  eine  eigenthüm- 
liche  rosettenförmige  Zeichnung 
entsteht  Die  Geschlechtsöffnungen 
liegen  in  der  Mittellinie  der  Bauch- 
es Fig.  439.  Bothriocephalus  latus 
(nach  JLeuckabt).    Natürl.  Gr. 

Fig.  440.  Kopf  des  Bothrioce- 
phalus latus  Bremser,  vergrössert 
(nach  Heller). 


Fig.  440. 
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fläche,  dem  vorderen  Rande  des  Gliedes  genähert,  die  weibliche  OeflF- 
nnng  (o)  dicht  hinter  der  männlichen  (f). 

Der  Keimstock  (p)  ist  ein  paariges  Organ,  das  in  der  Mittelschicht 
liegt;  die  Dotterkammern  (A)  sind  dagegen  in  die  Rindenschicht  ein- 
gelagert Hinter  dem  Sammelrohr  (i)  der  Dotterkammern  liegt  die 
Schalendrtlse  (k).  Die  Hoden  bestehen  aus  hellen  Bläschen  (b\  die  in 
den  seitlichen  Theilen  der  Mittelschicht  liegen  und  durch  feine  Kanäl- 
chen (c)  mit  dem  Samenleiter  (d\  der  im  Cirrusbeutel  (ef)  endet,  in 
Verbindung  stehen. 


Fig,  441.  Mittelstück  einer  Proglottis  von  Bothriocephalus  latus 
von  der  Dorsalfläche  aus  gesehen.  Die  Kindenschicht  des  Gliedes  ist  bis  auf  einen 
Saum  an  den  Seiten  theilen  entfernt  und  die  Mittelschicht  dadurch  blossgelegt  (nach 
Sommer),  a  Seitengefässe.  b  Hodenbläschen.  c  Hodenkanälchen.  d  Samenleiter. 
€  Hinterer,  f  vorderer  Hohlmuskclapparat  (Cirrusbeutel  des  Samenleiters),  g  Keim- 
fitock.  h  In  der  Bindenschicht  hegende  Dotterkammern,  i  Sammelröhre  des  Dotter- 
stockes, deren  Zweige  auf  der  ventralen  Seite  nach  den  Dotterkammern  ziehen. 
k  Schalendrüse.  /  Anfang  des  LTterus.  m  Schlingen  des  mit  Eiern  gefüllten  Uterus, 
dessen  Oeffnung  auf  der  vorderfläche  des  Gliedes  liegt,  n  Scheide,  o  Scheidenöff- 
nung.   Vergr.  35. 


Die  Eier  (Fig.  442)  haben  eine  ovale  Form  und  eine  Länge  von 
0,07,  eine  Dicke  von  0,045  mm.  Sie  sind  von  einer  dünnen,  braunen 
Schale  umgeben,  deren  vorderer  Pol  ein  deutlich  abgesetztes,  kappen- 
förmiges  Deckelchen  bildet. 

Der  Bothr.  latus  kommt  namentlich  in  der  Schweiz,  im  Nordosten 
von  Europa,  in  Holland  und  in  Japan  vor  und  lebt  wie  die  Tänien  im 
Dünndarm  des  Menschen.  Nach  Bollinger  ist  er  auch  in  München 
ziemlich  häufig.  Die  erste  Entwickelung  der  Eier  erfolgt  im  Wasser. 
Nach  Monaten  entwickelt  sich  ein  (Fig.  448)  mit  sechs  Häkchen  be- 
waffneter und  mit  Flimmerhaaren  bedeckter  Embryo  (0 neos phaera). 
Derselbe  entwickelt  sich  in  einem  noch  unbekannten  Zwischenwirth  zu 
einer  Finne  (Plerocercoid),   welche  nach  den  Untersuchungen  von 
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Braun  in  den  russischen  Ostseeprovinzen  vornehmlich  den  Hecht  und 
die  Quappe  als  zweiten  Zwischenwirth  aufsucht  und  sich  in  den  Muskeln 
oder  den  Eingeweiden  dieser  Thiere  zu  einem  geschlechtslosen  Band- 
wurm entwickelt  Nach  Grassi  und  Parona  kommt  die  Finne  des 
Bothriocephalus  latus  in  Italien  sowohl  beim  Hecht  als  bei  dem  Fluss- 
barsch vor;  in  Japan  ist  sie  am  häufigsten  (Ijima,  Leuckart)  bei 
Onchorhynchus  Perryi  zu  finden.   Zsghokke  fand  sie  unter  den  Fischen 

Fig.  442.  Fig.  443. 


\ 


>' 


Fig.  442.  Eier  von  Bothrio- 
cephalus latus,  eines  nach  Ent- 
leerung des  Dotterinhaltes  (nach  Leu- 
ckart). 

Fig.  443.    Freier  Embryo  von  -  '^''    ^  .V 

Bothriocephalus      latus      mit  '%  ^ 

Flimmerkleid  (nach  Leuckart). 


des  Genfersees  bei  Lota  vulgaris,  Perca  fluviatilis,  Salmo  Umbla,  Esox 
lucius,  Trutta  vulgaris  und  Tr.  lacustris.  Am  häufigsten  ist  sie  bei  der 
Quappe  (Lota  vulgaris)  und  beim  Barsch  (Perca  fluviatilis).  Gelangt 
dieselbe  durch  Genuss  der  genannten  Fische  in  den  Darmkanal  des 
Menschen,  so  erlangt  sie  wieder  Geschlechtsreife.  Nach  Braun  und 
Parona  kann  man  die  Finne  auch  beim  Hunde  und  bei  der  Katze  zur 
Entwickelung  bringen.  Bei  Anwesenheit  von  Bothriocephalen  im  Darm 
kann  sich  eine  allmählich  zunehmende  Anämie  einstellen,  welche  der 
perniciösen  Anämie  gleicht  In  welcher  Weise  die  Anwesenheit  des 
Bothriocephalus  eine  Verminderung  der  rothen  Blutkörperchen  und 
des  Hämoglobingehaltes  des  Blutes  verursacht,  ist  nicht  bekannt 

In  Grönland  kommt  bei  Hunden  und  Menschen  noch  ein  anderer 
Bothriocephalus  vor,  welcher  nur  1  m  lang  wird  und  einen  herzförmigen 
Kopf  besitzt.     Er  wird  als  B.  c  o  r  d  a  t  u  s  bezeichnet. 
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in.   Protozoen. 

214.  Von  parasitären,  beim  Menschen  vorkommenden  Protozoen 
war  bis  vor  wenigen  Jahren  nur  eine  geringe  Zahl  bekannt,  und  es 
hatten  die  bekannten  Formen  auch  nur  eine  geringe  Bedeutung,  indem 
ihnen  ein  erheblicher  Einfluss  auf  die  Gewebe  nicht  zugeschrieben 
werden  konnte.  Durch  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  sind  indessen 
verschiedene  Formen  bekannt  geworden,  welche  als  die  Ursache  krank- 
hafter Processe  anzusehen  sind,  und  es  ist  sehr  wohl  möglich,  dass  es 
ausser  den  bereits  beschriebenen  auch  noch  andere  Protozoen  giebt, 
welche  pathologische  Veränderungen  im  menschlichen  Körper  hervor- 
zurufen vermögen.  Die  bis  jetzt  beobachteten  Formen  bilden  Repräsen- 
tanten aus  allen  vier  Klassen  der  Protozoen. 

Von  den  Khizopoden  kommen  im  Darm  drei  Amöben  vor,  welche 
als  Amoeba  coli  vnigaris,  als  Amoeba  coli  mitis  (Roos,  Quincke) 
und  als  Amoeba  dysenteriae  (Kartulis,  Osler,  Goungilman,  La- 
FLEUR,  Kruse,  Pasquale)  bezeichnet  werden.  Die  Amoeba  dysenteriae 
ist  von  den  beiden  anderen  Formen  sicher  zu  unterscheiden,  während 
die  A.  coli  vulgaris  und  die  A.  coli  mitis  einander  sehr  ähnlich  und 
möglicherweise  miteinander  identisch  sind. 

Amoeba  coli  vulgaris  ist  ein  harmloser  Darmparasit,  der  (Roos, 
Kruse,  Pasquale)  im  Darm  nicht  selten  vorkommt.  Die  A.  coli  mitis 
beobachtete  Roos  in  einem  Falle  chronischer  Enteritis  bei  einem 
Kranken,  der  stets  in  Norddeutschland  gelebt  hatte. 

Die  Amoeba  coli  mitis  besteht  nach  Boos  aus  einem  protoplasmatischen 
Zellleib  von  25—35  /li  Durchmesser  im  kugeligen  Zustand,  der  sich  träge 
bewegt  und  sehr  häufig  Fremdkörper  einschliesst  (Fig.  444  a),  z.  B. 
Bakterien  und  Speisereste.  Neben  den  beweglichen  Formen  kommen 
nach  Roos  auch  encystirte,  kugelige  Formen  vor,  welche  von  einer 
doppelt  contourirten  Membran  um- 
geben sind  und  im  Innern  helle, 
runde  Bläschen  einschliessen  (Fig. 
444  b),  Verf ütterung  an  Thiere  (Katzen) 
lassen  keine  pathogenen  Eigenschaften 
erkennen. 

Fig.  444.  Amoeba  coli  mitis  (nach 
Boos).  a  Freie  bewegliche  Amöben,  b  En- 
cystirte Amöben.    Vergr.  665. 

Die  Amoeba  dysenteriae  (identisch  mit  der  von  Loesch  beschrie- 
benen A.  coli)  besitzt  nach  Roos  einen  Durchmesser  von  15—25  ju, 
nach  Kruse  und  Pasquale  einen  solchen  von  10 — 50  ^u  und  man 
kann  am  Zellleib  ein  homogenes  Ektoplasma  und  ein  wechselnd  ge- 
körntes Entoplasma  erkennen,  deren  Vertheilung  je  nach  der  Form  des 
Thieres  schwankt  (Fig.  445  a).  Durch  Färbung  lässt  sich  im  Innern 
ein  Kern  sichtbar  machen.  Die  Zellen  sind  lebhafter  Bewegung 
fähig  und  nehmen  dabei  die  verschiedensten  Form  an  (d).  Sehr  oft 
enthalten  sie  in  ihrem  Innern  Fremdkörper,  namentlich  rothe  Blut- 
körperchen oder  Trümmer  von  solchen  (6),  oder  sind  von  hellen  Va- 
cuolen  (c)  durchsetzt    Nach  Roos  können  sie  sich  auch  encystiren  (e). 

Nach  Untersuchungen  von  Koch,  Kartulis,  Kruse  und  Pas- 
quale kommen  sie  bei  der  in  Aegypten  herrschenden  Dysenterie  con- 
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stant  vor  und  sind  meistens  auch  in  den  Dejectionen  nachzuweisen. 
Sie  sind  ferner  auch  in  Russland  (Loesgh,  Massiutin),  Amerika 
(Osler,  Councilman,  Lafleür,  Lutz,  Dock),  in  Deutschland  (Roos) 
und  Oesterreich  (Kovacs)  in  Fällen  von  Dysenterie  beobachtet  worden. 
Nach  Untersuchungen  von  Kartulis,  Councilman,  Lafleur,  Kovaos, 
Roos,  Kruse,  Pasquale  und  Anderen  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln, 
dass  sie  für  die  Entstehung  bestimmter  Formen  von  Dysenterie  eine 
Bedeutung  haben.  Fraglich  ist  dabei  nur,  ob  sie  für  sich  allein  oder 
nur  mit  Beihülfe  von  Bakterien  krankhafte  Veränderungen  zu  verur- 
sachen im  Stande  sind;  man  kann  für  letzteres  geltend  machen,  dass 
sie  da,  wo  sie  im  Gewebe  vorkommen,  immer  von  Bakterien  begleitet  sind. 


Fig.  445.  Amoeba  dj^senteriae  b.  A.  coli  felis  (nach  Roob).!  a  Amöben 
ohne  Einschluss.  b  Bluthaltige  Amöben,  c  Amöben  mit  Jossen  Vacuolen  in  ihrem 
Protoplasma,    d  Jugendformwi.    e  Encystirte  Formen.    Verjer.  665. 

Die  AmObendysenterie  ist  durch  das  Auftreten  eines  hämorrhagi- 
schen Katarrhs  und  durch  die  Bildung  umschriebener  Geschwüre  mit 
unterminirten  Rändern  ausgezeichnet  Die  Amöben  (Coüncilmak, 
Lafleur,  Roos,  Kruse,  Pasquale)  vermehren  sich  dabei  nicht  nur 
in  der  Darmschleimhaut,  dringen  vielmehr  auch  in  die  Mucosa  und 
Submucosa  und  bilden  hier  ganze  Haufen,  in  deren  Gebiet  das  Gewebe, 
ohne  dass  sich  erhebliche  Mengen  von  Exsudat  ansammeln,  nekrotisirt. 
Durch  Durchbruch  der  submucösen  Herde  durch  die  Mucosa  entstehen 
Geschwüre  mit  unterminirten  Rändern,  die  allmählich  sich  vergrössemd 
einen  bedeutenden  Umfang  gewinnen  können. 

Stellen  sich  im  Verlauf  von  Amöbendysenterie  Leberabscesse 
ein,  so  enthalten  auch  diese  neben  Bakterien  Amöben  und  es  ist  anzu- 
nehmen, dass  sie  an  der  Zerstörung  des  Lebergewebes  mit  betheiligt  sind. 

Die  Dysenterieamöben  sind  für  die  Katzen  pathogen 
und  es  stellt  sich  bei  denselben  nach  Verfütterung  oder  nach  Ein- 
führung in  den  Mastdarm  eine  rasch  verlaufende,  oft  tödüiche  Dysen- 
terie ein,  die  der  Amöbendysenterie  des  Menschen  vollkommen  gleidit 
und  bei  der  auch  die  Amöben  in  die  Mucosa  und  die  Submucosa  ein- 
dringen. 

Von  Inftisorten  kommen  sowohl  Geissei-  als  Wimperinfu- 
sorien vor.  Unter  den  letzteren  ist  das  Paramaecium  s.  Balanttdium 
coli  (Fig.  446)  das  bekannteste,  ein  dicht  mit  Wimpern  besetztes 
grosses  Infusorium,  welches  gelegentlich  im  Dickdarm  und  in  den  De- 
jectionen auftritt  Von  den  Geisseiinfusorien  ist  zunächst  CercomMias 
Intestinalis  (Fig.  447),  ein  birnförmiges  Gebilde  mit  einem  stachel- 
artigen Fortsatz  am  spitzen,  einer  Geissei  am  stumpfen  Ende,  zu 
nennen.    Dasselbe  wurde   ebenfalls  im  Darm  bei  katarrhalischen  Zu- 
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ständen,  sowie  bei  Typhus-  und  Cholerakranken  gefunden.  Nach 
BüTSGHLi  und  Perrongito  ist  es  mit  Megastoma  enterienm  Grassi 
und  Megastoma  intestinale  Blanghard  identisch  und  geht  zum 
Theil  in  encystirtem  Zustande  (Perrongito)  mit  den  Faeces  ab, 
namentlich  wenn  kein  Durchfall  besteht.  Es  kommt  auch  bei  Mäusen, 
Hatten,  Katzen,  Hunden,  Schafen  und  Kaninchen  (Grassi)  vor  und 
sitzt  auf  der  Oberfläche  der  Darmepithelien  fest. 

Kannenberg  fand  Cercomonas  bei  Lungengangrän  im  Sputum. 
Daneben  kam  auch  Monas  lens  vor,  ein  kugeliges  Infusorium  mit 
einem  Geisselfaden.    Einen  entsprechenden  Befund  theilt  Streng  mit. 

Von  Trichomonas,  einem  ovalen  Infusorium  mit  mehrfacher  Geissei 
und  einem  kammförmigen,  der  Länge  nach  aufsitzenden  undulirenden 
Saum,  kommt  eine  Species  in  der  Scheide,  Tr.  raginalis  (Fig.  448) 
und  eine  im  Darme,  Tr.  intestinalis  (Fig.  449),  vor. 


Fig.  447.  Fig.  448.  Fig.  449. 


d 


Fig.  446.  Balantidium  (Paramaecium)  coli  O^aeh  Claus),  a  Mund. 
b  Kern,  c  In  das  Innere  aufgenommenes  Stärkekom.  d  Im  Ausstossen  begriffener 
Fremdkörper.    Starke  Vergr. 

Fig.  447.    Cercomonas  intestinalis  (nach  Davaine). 

Fig.  448.    Trichomonas  vaginalis  (nach  Eöllekeb). 

Fig.  449.    Trichomonas  intestinalis  (nach  Zenker). 

Marchand  fand  Trichomonaden  mit  4  fadenförmigen  Geissein  und 
einem  undulirenden  Saum  im  Urin  eines  Mannes.  Wahrscheinlich  sind 
dieselben  identisch  mit  Trichomonas  vaginalis,  dem  auch  4  Geisseifäden 
zukommen.  Eine  ähnliche  Beobachtung  theilt  auch  Miura  mit.  Grimm 
sah  Geisseiinfusorien  in  einem  Leberabscess  und  einem  Lungenabscess. 
Lindner  fand  zu  den  Ciliaten  gehörige  Infusorien  in  den  Schorfen 
eines  juckenden  Kopfhautekzems. 
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§  215.  Von  parasitär  beim  Menschen  vorkommenden  Sporozoen 
oder  Gregarinen  sind  zunächst  die  Coccidlen  zu  nennen.  Sie  sind 
(Leuckart)  in  der  Jugend  hüllenlose  Bewohner  von  Epithelien.  Nach 
Abschluss  ihres  Wachsthums  umgeben  sie  sich  mit  einer  Schale. 
In  diesem  Zustande  verlassen  sie  ihre  Lagerstätte,  meist  auch  ihren 
Wirt  und  bilden  aus  ihrem  Inhalt  Sporen,  welche  Körnerhaufen 
und  eigenthümliche  stäbchenförmige  Embryonalformen  enthalten.  Die 
Sporen  sind  rundlich  oder  ovoid.  Coecidlum  ovtforme  (Fig.  451)  ist 
ein  Schmarotzer  des  Darmes  und  der  Gallengänge,  welcher  besonders 
bei  Kaninchen  vorkommt.  Nach  Beobachtungen  von  Podwyssozki 
können  auch  die  Hühnereier  Coccidien  enthalten.  In  einigen  Fällen 
sind   sie  auch    beim  Menschen    beobachtet  worden.     Künstler  und 
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PiTRES  fanden  Coccidien   beim  Menschen   in  einem   pleuritischen  Ex- 
sudat, PoDWYSSOZKi  in  der  Leber. 


Fig.  450.  Durchschnitt  durch  die  Wand  eines  erweiterten,  mit 
Coccidien  gefüllten  und  mit  papillären  Wucherungen  besetzten 
Gallenganges  einer  mit  Coccidienknoten  durchsetzten  Kanin- 
chenleber, a  Bindegewebe,  b  Verzweigte,  mit  Epithel  besetzte  papiUare  Wudie- 
rungen.  c  Coccidien.  In  MÜLLEB'scher  Flüssigkeit  gehärtetes,  mit  HamatoxyHn  und 
Eosm  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  !raparat.    Vergr.  25. 


In  der  Leber  der  Kaninchen  führt  ihre  Invasion  zur  Bildung 
weisser  Knoten,  welche  die  Grösse  einer  Haselnuss  erreichen  können 
und  als  Coccidienknoten  bezeichnet 
werden.  Die  Knoten  enthalten  eine 
weisse  oder  gelblichweisse  weiche  Masse 
und  bestehen  im  Wesentlichen  aus  er- 
weiterten Gallengängen,  deren  Innen- 
fläche mit  papillären  Wucherungen  mehr 
oder  minder  reichlich  besetzt  ist  (Fig.  450) 
und  deren  Lumen  ungeheure  Mengen 
von  Coccidien  enthält 

Fig.  451.  Coccidien  aus  dem  Gallengang  der  Kaninchenleber 
Fig.  450  in  verschiedenen  Entwickelungstadien.  a  b  Kleine,  grobge- 
kömte  Jugendformen,  c  d  Grössere  Formen  mit  dunkel  ^färbten  BandkÖmem. 
e  f  g  h  Ovale  eingekapselte  Formen,  deren  theils  grob-,  theils  feingekömtee  Proto- 
plasma nur  einen  Theil  der  Kapsel  ausfüllt.  In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit  gehärtete», 
mit  Hämatoxylin  gefärbtes,  in  Kanadabalsam  eingeschlossenes  Präparat,     vergr.  400. 

Die  Coccidien  finden  sich  in  den  Gallengängen  theils  in  Form 
hüllenloser  protoplasmatischer  Gebilde,  tiieils  in  Form  eingekapselter 
Körper.  Die  kleinsten  Coccidien,  die  wohl  als  die  Jugendformen  an- 
zusehen sind ,  stellen  grobgekörnte  protoplasmatische  Bildungen 
(Fig.  451  a  b)  dar ,  in  deren  Innern  man  bisweilen  ein  kernartiges 
Gebilde  (a)  zu  erkennen  vermag.  Grössere  Formen  lassen  an  der 
Aussenfläche  regelmässig  gelagerte  Körnchen  (c  d)  erkennen ,  welche 
sich  mit  Hämatoxylin  intensiv  färben.  Die  eingekapselten  Formen 
bilden  ovale,  doppelt  contourirte,  hell  aussehende  Körper  {e  f  g  A),  in 
deren  Innerm  eine   verschieden  gestaltete  und  auch  verschieden  .ge- 

Zlegler,  Lehrb.  d.  alldem.  FüthoL  8.  Anfl.  4g 
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körnte  Masse  liegt,  welche  stets  nur  einen  Theil  des  Eapselraums  aus- 
füllt Nach  R.  Pfeiffer  können  die  nicht  eingekapselten  körnigen 
Coccidien  im  Thierkörper  in  eine  grosse  Zahl  sichelförmiger 
Keime  zerfallen  und  in  dieser  Weise  sich  vermehren.  Hierbei  bilden 
sich  an  einem  Pole,  dessen  Lage  durch  ein  rundes  Kltimpchen,  den 
Kern,  angedeutet  ist,  strahlenförmig  angeordnete  Septen,  welche  das 
Plasma  zerklüften.  Wahrscheinlich  wandeln  die  sichelförmigen  Keime 
sich  in  kleine  amöboide  Protoplasmaklümpchen  um. 

Gelangen  die  encystirten  Coccidien  in  die  Aussenwelt,  so  können 
unter  geeigneten  Bedingungen  innerhalb  des  sich  zu  einer  Kugel  zu- 
sammenziehenden Protoplasmas  (Fig. 
452  b)  vier  Sporocysten  oder 
Sporoblasten  (Fig. 452  c d e /*)  und 
innerhalb  dieser  erst  kugelige,  dann 
ovale  Gebilde  entstehen,  welche 
weiterhin  je  zwei  sichelförmige  Keime 
{g  h  ihlmno  p)  produciren. 

Fig.  452.  Sporenbildune  in  en- 
cystirten Coccidien  (nach  L.  Pfeiffeb). 
a  Eeifer  eingekapselter  Parasit  mit  gleich- 
massig  vertheiltera  Protoplasma,  b  Zu  einer 
Kugel  zusammengezogenes  Protoplasma,  e  d 
e  /"Bildung  von  vier  öporocvsten  unter  Ver- 
bleib eines  IlestkÖrpers  des  Protoplasmas,  g  h 
In  Bildung  begriffene,  iklmn  ausgebildete 
Sichelkeime  innerhalb  der  Sporocysten.  o  Aus 
der  Sporocyste  austretender,  p  freier  Sichel- 
keim.   Vergr.  750. 


Zu  den  Coccidien  gehören  wahrschscheinlich  auch  Parasiten^ 
welche  in  der  Epidermis  des  Menschen  vorkommen  und  hier  eigen- 
artige Wucherungen  verursachen,  welche  als  Epithelioma  contaglosiim 
(Fig.  453)  bezeichnet  werden.  Im  ausgebildeten  Zustande  stellt  die 
Bildung  ein  kleines,  etwa  erbsengrosses  oder  grösseres  Knötchen  dar, 


>j,"    ,»j^- 

''^,,^;- 


Fig.  453.  Epithelioma  contagiosum  im  grössten  Durchschn'itit. 
a  Epidermis,  h  Bindegewebe,  c  Talgdrüse,  d  Driisenähnfiche  epitheliale  Wucherungen. 
e  Parasiten.  /  Verhornte  Zellen  untermischt  mit  Parasiten,  g  Mit  verhornten- fipi- 
thelien  und  Parasiten  gefüllter  Ausführungsgang.  In  MÜLLER'scher  Flüssigkeit  ge- 
härtetes, mit  Hämatoxylin  und  Eosin  gefärotes,  in  Kanadabalsam  eingesodossenes 
Präparat.    Vergr.  15. 
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welches  über  die  Oberfläche  der  Haut  prominirt,  in  der  Mitte  eine 
kleine  Grube  zeigt  und  einen  wachsartigen  Glanz  besitzt. 

Auf  dem  Durchschnitt  erkennt  man  eine  lappige  epitheliale  Wuche- 
rung (Fig.  453  d)  mit  einer  centralen,  nach  aussen  sich  öffnenden  Höhle 
ig),  also  eine  Bildung,  welche  an  Drüsen  erinnert  und  auch  vielfach  als 
hypertrophische  Talgdrüse  angesehen  worden  ist,  welche  indessen  eine 
durch  die  Parasiten  verursachte  selbständige  epitheliale  Neubildung 
darstellt 

Die  Parasiten  entwickeln  sich  innerhalb  der  Epithelzellen  der 
lappigen  Wucherung  (Fig.  453  e\  werden  aber  durch  nachrückende 
Epithelien  nach  der  centralen  Höhle  der  Neubildung  geschoben  (/)  und 
liegen  hier  in  einem  Maschenwerk  abgestossener  und  verhornter  Epithel- 
zellen. 

Als  jüngstes  Entwickelungsstadium  der  Parasiten  treten  in  den 
Epithelzellen  kleine  protoplasmatische  Körper  (Fig.  454  a  b)  auf,  welche 
sich  vom  Zellprotoplasma  nur  schwer  abgrenzen  lassen,  indessen  in 
ihrem  Innern  bald  kleine  distincte  Körner  erhalten  und  dadurch  auf- 
fälliger werden.  Weiterhin  nimmt  ihre  Grösse  zu  und  sie  füllen 
schliesslich  die  Epithelzellen  vollkommen  aus  (c  d  e\  wobei  der  Kern 
zur  Seite  gedrängt  wird.  Gleichzeitig  vermehren  sich  die  Körner  im 
Innern  (c)  und  wachsen  dann  zu  grösseren  Körpern  heran,  so  dass  der 
Parasit  schliesslich  in  eine  mehr  oder  minder  grosse  Zahl  feinkörniger 
Gebilde  getheilt  ist  (d  e  f\  welche  in  einem  feinkörnigen  Netzwerk 
liegen.    Der  Kern  der  Zelle  geht  in  dieser  Zeit  zu  Grunde. 


Fig.  454.  Parasiten  des  Epithe- 
lioma contagiosum  in  verschie- 
denen Entwickelungsstadien, 
innerhalb  von  Epithelzellen  lie- 
gend, a  Ä  Epithelzellen ,  welche  einen 
protoplasmatischen  Körper  einschhessen, 
m  dessen  Innern  einzelne  grössere  Kör- 
ner liegen,  c  EpithelzeUe,  welche  von 
dem  Parasiten  fast  ganz  erfüllt  ist.  def 
Parasiten,  welche  die  EpithelzeUe,  die  sie 
bewohnen,  vollkommen  anfüllen  und  sich 
in  zahlreiche  abgegrenzte  Körjxjr  getheilt 
haben,  welche  m  einem  körnigen  Netz- 
werk liegen.  Der  Kern. der  Zelle  ist  in 
/  untergegangen.  Behandlung  wie  in 
Fig.  453.    Vergr.  ca.  500. 

Die  Epithelzellen,  welche  Parasiten  einschliessen ,  erhalten  schon 
frühzeitig  eine  abgrenzbare  Membran,  die  immer  deutlicher  wird  und 
den  Parasiten  umschliesst  Die  zur  Abstossung  gelangenden  Parasiten 
bilden  ovale  Körper,  welche  in  eine  Kapsel  eingeschlossen  erscheinen 
und  ein  homogenes  Aussehen  bieten.  Durch  Hämatoxylin  werden  sie 
intensiv  gefärbt. 

Die  contagiösen  Epitheliome  können  bei  ein  und  demselben  Indi- 
viduum in  grosser  Zahl  auftreten  und  es  können  mehrere  zusammen- 
lebende Individuen  gleichzeitig  oder  nacheinander  erkranken.  Es  lässt 
sonach  die  Verbreitung  auf  Contagiosität  schliessen. 

Noch  mangelhaft  sind  unsere  Kenntnisse  über  die  Bedeutung  der 
Mieseher^schen  Schläuche.  Es  sind  dies  schlauchförmige,  in  den  Mus- 
keln des  Schweines,  des  Rindes,  des  Schafes  (besonders  im  Oeso- 
phagus) und  der  Mäuse  nicht  selten  vorkommende  Gebilde  (Fig. 455 -4  .B), 
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welche  innerhalb  der  Muskelzellen  (Fig.  455  JB)  liegen  und  bei  schwacher 
Vergrösserung  Trichinen  nicht  unähnlich  sehen.  In  entwickelten  Para- 
siten ist  der  Inhalt  des  Schlauches  in  einzelne  durch  eine  Membran  ab- 
gegrenzte Segmente  differenzirt  (Fig.  455),  welche  selbst  wieder  kugelige 
{A  C)  oder  nieren-  und  sichelförmige  (JD  E)  Körper  einschliessen.  Der 
Parasit  wird  den  Sarkosporidien  zugezählt  Die  abgegrenzten  Seg- 
mente werden  als  Sporocysten  oder  Sporoblasten  bezeichnet, 
indem  innerhalb  derselben  die  nieren-  oder  sichelförmigen  Sporen 
(Raine Y  'sehe  Körperchen)  entstehen,  von  denen  aus  unter  geeig- 
neten Bedingungen  neue  MiESCHER'sche  Schläuche  sich  entwickeln 
können  (Pfeiffer).  Genuss  von  sarkosporidienhaltigem  Fleisch  ist 
für  den  Menschen  ohne  Gefahr. 


^r-^T-Jf 


Fig.  455.  MiESCHER'sche  Schläuche  in  yerschiedenen  Entwicke- 
lungBzuB  tänden  vom  Schwein  und  Schaf  (nach  L.  Pfeiffer),  ä  Sarko- 
epormie  mit  4  Sporocystenku^eln  aus  dem  Herzmuskel  des  Schafes  (Vergr.  120). 
J$  Sarkosporidienschlauch  in  emem  quergestreiften  Muskel  des  Sdiweins  (Vergr.  120). 
C  Endstück  eines  Schlauches  mit  Sporocysten,  die  runde  Sporenzellen  enthalten 
(Vergr.  500).  D  Endstück  eines  Schlauches  mit  unentwickelten  und  entwickeltai 
Sporocysten.  Am  linken  Ende  Pseudopodienmantel  des  Parasiten  mit  Haarfoesate 
(Vergr.  500).  E  Querschnitt  durch  einen  Schlauch  mit  Sporocysten,  die  sichelförm:^ 
Öporenzellen  enthalten  (Vergr.  500). 


Ueber  Parasiten,  welche  zu  den  Sporozoen  oder  Grega- 
rinen  gehören  sollen,  haben  die  letzten  Jahre  eine  ganz  ausserordent- 
liche Zahl  von  Mittheilungen  gebracht,  und  es  haben  zahlreiche  Autoren 
geglaubt,  verschiedene  krankhafte  Vorgänge  im  menschlichen  Körper,  ins- 
besondere pathologische  epitheliale  Bildungen  und  unter  diesen  namentlich 
den  Erebs  auf  die  Anwesenheit  von  Gregarinen  zurückführen  zu  können. 
Es  ist  indessen  zu  bemerken,  dass  von  dem,  was  als  Parasiten  beschrieben 
wurde,  das  Wenigste  wirklich  als  Parasiten  anzusehen  ist,  so  dass  für  den 
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Monscken  das  Vorkommen  von  parasitären  Qregarinen  sich  auf  wenige 
eigenartige  Erkrankungen  beschränkt. 

Was  zunächst  das  G  a  r  c  i  n  o  m  betrifft,  so  ist  trotz  der  grossen,  kaum 
mehr  zu  tibersehenden  Zahl  der  diesbezüglichen  Arbeiten  (vergL  die  Zu- 
sammenstellung von  Stboebb)  in  keiner  Weise  der  Nachweis  geliefert,  dass 
Protozoen,  insbesondere  Gregarinen  innerhalb  der  Epithelwucherung  vor- 
handen und  als  die  Ursache  derselben  anzusehen  sind.  Alle  beschriebenen 
Bildungen,  selbst  die  für  beweisend  gehaltenen  sichelförmigen  und  die  mit 
einer  Art  Kapsel  versehenen  Gebilde,  die  man  in  Krebszellen  gesehen  hat, 
lassen  eine  andere  Deutung  zu  und  sind  meines  Erachtens  theils  als  ver- 
änderte Kerne,  theils  als  verändertes  Protoplasma  der  Krebszellen,  oder 
als  Zellabscheidungen,  theils  endlich  als  ein  Produot  von  Zellverschmelsongen 
oder  von  einer  Aufnahme  einer  Zelle  durch  eine  andere  Zelle  zu  erklären. 

Die  von  Darier  als  Psorospermose  folliculaire  v6g^tante 
beschriebene  und  auf  die  Anwesenheit  von  Sporozoen  zurückgeführte  Krank- 
heit ist  sehr  wahrscheinlich  nur  eine  durch  pathologische  Verhomung  cha- 
rakterisirte  Hautaflfection  (Keratosis  follicularis  v.  WHrpB),  bei  welcher  sich 
im  Epithel  der  Haut  irgend  eines  Körpertheils  successive  kleine  Hom- 
zapfen  und  Pflöcke  bilden,  während  die  Cutis  leichte  Entzündungserschei- 
nungen erkennen  lässt.  Nach  Buzzi,  Miethkb,  Rieok,  Kbösino,  Pbtbbsbk 
und  Anderen  enthalten  die  von  Darier  als  Parasiten  beschriebenen  „corps 
ronds"  Keratohyalin  und  Eleidin,  also  Substanzen,  welche  in  verhornten 
Zellen,  nicht  aber  in  Gregarinen  vorkommen. 

Die  von  der  Brustwarze  ausgehende  PAGBT'sche  Krankheit, 
welche,  mit  einer  ekzemartigen  Entzündung  beginnend,  zu  oberflächlichen 
ülcerationen  führt  und  mit  einer  krebsigen  Infiltration  dör  Haut  enden 
soll  und  welche  von  Darier,  Wickham,  Malassbz  und  Anderen  auf  Para- 
sitismus eines  in  den  Epithelzellen  sich  vermehrenden  Sporozoons  zurück- 
geführt wird,  ist  entweder  ein  aus  anderen  Ursachen  entstandenes  Ekzem, 
das  schliesslich  zur  Krebsbildung  führt,  oder  aber  ein  mit  entzündlichen 
Erscheinungen  verlaufender  primärer  Krebs,  bei  welchem  in  der  Epidermis 
eigenartige  Veränderungen,  namentlich  Quellung  im  Protoplasma  und  den 
Kernel  und  Vacuolenbildungen,  femer  auch  Wucherungserscheinungen  auf- 
treten, deren  eigenartige  Bilder  Parasiten  vortäuschen. 

Für  Parasiten  halte  ich,  wie  schon  aus  dem  Haupttext  hervorgeht, 
die  MoUuscumkörper,  obgleich  diese  Ansicht  von  verschiedenen  Autoren 
(Kromaybr,  Hansemann,  Török  u.  A.)  bestritten  wird.  Die  Gebilde  sind 
vollkommen  anders  beschaflFen  als  das,  was  man  aus  Krebsen  beschrieben  hat. 

Von  KosENBERG  wird  über  einen  Befund  von  Sarkosporidien  im  Herz- 
muskel des  Menschen,  von  Kartülis  über  einen  solchen  in  einem  Leber- 
abscess  und  in  den  Bauchmuskeln  bei  einem  Sudanesen  berichtet. 

Pisbkti,  Silcock,  Evb,  Bland  Sutton  und  Jackson  Clarkb  haben  auf 
die  Möglichkeit  hingewiesen,  dass  die  in  den  ableitenden  Harnwegen  bei  der 
Ureteritis  cystica  vorkommenden  Cysten  parasitären  Ursprungs  seien. 
Lubabsch  und  Aschhofv  haben  sich  gegen  diese  Annahme  ausgesprochen. 
Durch  neuere  Untersuchungen  von  v.  Kahldbn  ist  es  indessen  sehr  wahr- 
scheinlich gemacht  worden,  dass  die  Ureteritis  cystica  thatsächlich  durch 
Sporozoen  hervorgerufen  wird. 

Naeh  Hess  und  GüiLiiKBEAU  können  Coccidien  bei  jungen  Rindern 
ruhrartige  Darmerkrankungen  verursachen. 

Guabneri  (Jäe.  suüa  patogen.  ed  etiol,  deW  infezione  vacdnica  e  varioloea, 
Ärch.  per  le  Sc,  Med,  XVI  1692)  giebt  an,  dass  Protozoen,  die-  zu  den 
Coccidien  gehören,  die  Ursache  der  Pocken  seien. 
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§  216.  Durch  Untersuchungen  von  Laveran,  Marchiafava,  Celli, 
GoLGi  und  Anderen  ist  es  als  sichergestellt  anzusehen,  dass  die  Ur- 
sa'che  der  Malaria  ein  zu  den  Protisten  gehörender  Parasit  ist, 
welcher  von  Marchiafava  und  Celli  als  Plasmodium  malariae  be- 
zeichnet worden  ist  und  zur  Zeit  auch  allgemein  so  genannt  wird.  Der 
Parasit  findet  sich  im  Blute  von  Malariakranken  in  verschiedenen 
Formen,  meist  in  Zellen  eingeschlossen,  und  es  lassen  sich  nach  Be- 
obachtungen von  GoLGi,  Celli,  Marchiafava  und  Anderen  bestimmte 
Beziehungen  zwischen  der  Menge  und  dem  Entwickelungszustande  der 
Plasmodien  und  den  Fieberanfällen  nachweisen.  Die  Parasiten  durch- 
laufen in  der  Pause  zwischen  den  einzelnen  Fieberanfällen  verschiedene 
Entwickelungsstadien,  die  nach  den  genannten  Autoren  bei  der  Febris 
quartana,  der  Febris  tertiana  und  der  Febris  quotidiana  von  einander 
verschieden  sind;  gleichzeitig  zeigen  auch  die  Parasiten  der  verschie- 
denen Fieberformen  gewisse  Verschiedenheiten  ihrer  physiologischen 
Eigenschaften. 

•  Die  Entwickelung  und  die  Vermehrung  der  Plasmodien  erfolgt  im 
Innern  von  rothen  Blutkörperchen,  wo  zunächst  kleine  farblose  amöboide 
Körperchen  (Fig.  456a)  auftreten.  Bei  der  Febris  quartana  wird 
die  weitere  Entwickelung  durch  eine  Vergrösserung  der  kleinen  amö- 
boiden Anfangsformen  (Fig.  456  a  b  c  d  e)  eingeleitet,  so  dass  die 
rothen  Blutkörperchen  mehr  und  mehr  von  denselben  erfüllt  werden. 
Gleichzeitig  treten  im  Innern  der  Plasmodien  Pigmentkörner  auf, 
welche  aus  dem  Blutfarbstoff  gebildet  werden.  Haben  die  Plasmodien 
eine  gewisse  Grösse  erreicht,  so  rücken  die  Pigmentkörner  nach  dem 
Centrum  zusammen,  während  gleichzeitig  eine  radiäre  Furchung  sich 
einstellt,  so  dass  Gänseblumen  ähnliche   Figuren  (fg)  entstehen,  die 


^^^  Li 
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Fig.  456.  Plasmodium  malariae  einer  Febris  quartana  in  ver- 
schiedenen Entwickelungsstadien  (nach  Golgi).  a  Kothes  Blutkörperchen 
mit  einem  kleinen  pigmentfreien  Plasmodium,  b  c  d  e  Pigmenthaltige  Plasmodien 
verschiedener  Grösse  innerhalb  rother  Blutkörperchen,  f  Plasmodium  un  Beginn  der 
8egmentation  mit  central  gelagertem  Pigment,  g  Se^entirte»  Plasmodium,  h  In 
getrennte  Kügelchen  getheUten  Plasmodium,  i  k  Zwei  verschieden  gestaltete  freie 
Plasmodien. 
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aus  einem  pigmentirten  Centrnm  und  pigmentlosen,  radiär  gestellten 
Keulen  bestehen.  Weiterhin  lösen  sich  die  Keulen  von  dem  centralen 
Pigmentherd  ab  und  nehmen  eine  rundliche  Gestalt  an  (h). 

Nach  GoLOi  vollzieht  sich  diese  Entwickelung  und  Theilung  der 
Plasmodien  bei  Febris  quartana  in  drei  Tagen,  und  der  Fieberanfall 
tritt  in  jener  Zeit  ein,  in  welcher  die  Plasmodien  sich  theilen.  Die 
von  den  Plasmodien  occupirten  rothen  Blutkörperchen  gehen  zu  Grunde ; 
die  durch  Theilung  neu  entstandenen  jungen  Plasmodien  dringen  wieder 
in  Blutkörperchen  ein,  worauf  ihre  Weiterentwickelung  von  neuem  be- 
ginnt Die  von  den  Plasmodien  gebildeten  Pigmentkörner  werden 
tiieils  frei,  theils  in  Zellen  eingeschlossen  aus  dem  circulirenden  Blute 
in  verschiedene  Organe ,  namentlich  in  die  Milz,  die  Leber  und  das 
Knochenmark  geschafft 


e.-o 


Fig.  457.    Plagmodium  ma- 

laria  einer   Febris   tertiana 

in  verschiedenen  E^twickelungsstadien 

(nach  GoLGi).  a  Erste  Entwickelungs- 

Btufe.     b  e  Vergrösserte   Plasmodien 

J^S^r^        "'v  ;  x^"""^       \       iJ^it  Ausläufern,     d  Plasmodien  vor 

O  ÄtoO    tk'iyiij'',^  \        )        )      der  Sporulation;  Blutkörperchen  ent- 

o^^o      \>'i^T-:''^        (       )      färbt   e  Sporulation.   /" Freier  Parasit 

o  oO  ;V,  «^  s^y       mit  Greisöelfaden. 


Bei  der  Febris  tertiana  vollzieht  sich  der  Entwickelungskreis- 
lauf  (GoLGi)  in  zwei  Tagen,  die  im  Innern  der  rothen  Blutkörperchen 
sich  entwickelnden  Plasmodien  (Fig.  457  a— d)  zeigen  dabei  viel  leb- 
haftere Bewegungen  und  führen  zugleich  sehr  viel  schneller  zu  einer 
Entfärbung  der  rothen  Blutkörperchen  als  bei  der  Febris  quartana,  so 
dass  die  letzteren  schon  am  ersten  fieberfreien  Tage,  wenn  die  Plas- 
modien noch  klein  sind,  entfärbt  sind.  Das  Protoplasma  der  Plas- 
modien der  Febris  tertiana  ist  ferner  auch  zarter  und  weniger  scharf 
contourirt,  und  es  sind  auch  ihre  Pigmentkörner  kleiner ;  bei  der  Thei- 
lung zerfällt  jedes  Plasmodium  in  15 — 20  neue  Zellen  (e),  während 
sich  bei  dem  quartanen  Fieber  deren  nur  6  — 12  bilden.  Endlich 
werden  die  rothen  Blutkörperchen  bei  der  Febris  quartana  meist 
runzelig,  während  sie  bei  der  Tertiana  ihre  Form  beibehalten.  Nach 
Celli  und  Marchiafava  findet  die  Sporulation  nicht  selten  auch 
vorzeitig  statt,  wobei  innerhalb  eines  rothen  Blutkörperchens  5  bis 
10  Sporen  entstehen. 

Bei  der  Febris  quotidiana  (Spätsommer-  und  Herbstfieber, 
Febris  subcontinua.  Perniciosa)  besteht  der  Parasit  (Fig.  458)  nach 
Celli  und  Sanfelice  aus  kleinen  Gebilden,  welche  innerhalb  der  rothen 
Blutkörperchen  lebhafte  amöboide  Bewegungen  ausführen  (a  fc),  sich 
kurz  vor  jedem  neuen  Fieberanfall  pigmentiren  und  rund  werden  (c) 
und  alsdann  sich  in  Sporen  (d)  theilen. 

Nach  Celli  und  Marchiafava  lassen  sich  bei  allen  endoglobu- 
lären  Malariahämatozoen  in  gewissen  Entwickelungsstadien  kornartige 
Gebilde  im  Protoplasma  nachweisen. 

Neben  den  bisher  beschriebenen  Formen,  welche  von  den  italieni- 
schen Autoren  für  typisch  gehalten  werden,  kommen  bei  den  ver- 
schiedenen Malariaerkrankungen  auch  noch  endoglobuläre  und  freie, 
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runde  oder  längliche,  ovale  oder  sichelförmige  Gebilde  (Fig.  456  i  k 
und  Fig.  458  6/*)  sowie  mit  Geisseifäden  versehene  Parasiten  (Fig.  457  f 
und  Fig.  458  g)  oder  auch  abgelöste  Geisseifäden  vor,  welche  alle, 
namentlich  von  Laveran  beschrieben,  später  indessen  auch  von  den 
italienischen  Autoren  bestätigt  worden  sind. 


Fig.  458.    Plasmodium   ma- 
lariae   einer    Febris    quoti- 
diana  in  verschiedenen  Ent- 
Wickelungsstadien  (nach  Celli 
und  Sanfelic^.    a  Erste  Entwicke- 
lunesstufe.    h   Plasmodien  mit  Aus- 
läufern,    c  Rund   gewordenes   Pias-  > 
medium  mit  Pigment  vor  der  Theilung.  !    ^ 
d  Sporulation.  e  Intraglobuläre  Halb-  \ 
mondform,    fg  Freie  Plasmodien. 


Die  Bedeutung  aller  der  verschiedenen  Parasitenformen,  welche 
bei  Malaria  zur  Beobachtung  gelangen,  ist  noch  nicht  in  jeder  Hin- 
sicht aufgeklärt,  doch  dürfte  durch  die  vorliegenden  Mittheilungen 
sichergestellt  sein,  dass  die  endoglobulären  Hämatozoen  die  rothen 
Blutkörperchen  zerstören  und  dabei  aus  Blutfarbstoff  Pigment  produ- 
ciren,  und  es  ist  wohl  auch  anzunehmen,  dass  ihre  Anwesenheit  die 
krankhaften  Erscheinungen  der  Malaria  verursacht 

Laveran  ist  der  Meinung,  dass  alle  die  beschriebenen  Formen 
ein  und  derselben  vielgestaltigen  Sporozoe  angehören,  während  die 
italienischen  Autoren  (Golgi,  Canalis,  Celli,  Marchiafava)  an- 
nehmen, dass  es  verschiedene  Malariaparasiten  giebt.  Die  freien  Halb- 
mondformen und  die  Geisselplasmodien  glauben  sie  als  sterile  Vege- 
tationsformen ansehen  zu  dürfen,  welche  sich  nicht  durch  Sporulation 
vermehren  können,  sondern  bald  früher,  bald  später  zu  Grunde  gehen. 

Die  Plasmodien  können  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien 
von  Leukocyten  aufgenommen  werden,  und  es  geschieht  dies  vornehm- 
lich zu  Beginn  des  Fieberanfalls  (Golgi),  zu  welcher  Zeit  die  Plas- 
modien sich  Segmentiren.  Die  Leukocyten  können  danach  sowohl 
ganze  als  schon  getheilte  Plasmodien,  oder  auch  nur  Pigmentmassen 
enthalten. 

Den  einzelnen  Fieberformen  entsprechen  nach  dem  Angegebenen 
bestimmte  Varietäten  des  Plasmodium,  doch  ist  zu  bemerken,  dass  die 
als  Febris  quotidiana,  subcontinua  und  comitata  bezeichneten  Fieber- 
formen auch  dadurch  entstehen  können,  dass  Plasmodien  der  Tertiana 
oder  der  Quartana  im  Blute  in  verschiedenen  Generationen  vorhanden 
sind,  so  dass  täglich  ein  Theil  der  Parasiten  zur  Sporulation  gelangt. 
Es  entstehen  dadurch  quotidiane  Fieberformen,  die  man  als  doppelte 
Tertiana  (Quotidiana  triquartanaria)  aufzufassen  hat 

Nach  Golgi  giebt  es  auch  Malariafieber  (Sommer-  und  Herbst- 
fieber), deren  Parasitenentwickelung  sich  nicht  im  Blute,  sondern  in 
inneren  Organen,  insbesondere  im  Knochenmark  vollzieht 

Innerhalb  der  Organe  an  Malaria  Verstorbener  findet  man  zunächst 
mehr  oder  weniger  intravasculär  gelegene,  pigmenthaltige  Malariapara- 
siten. Bei  starker  Blutzerstörung  finden  sich  auch  pathologische  Eisen- 
ablagerungen in  der  Milz,  der  Leber,  dem  Knochenmark  und  den  Nieren. 
Zufolge   der  Ablagerung  von  Producten   des  Blutzerfalls,   sowie  von 
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pigmenthaltigen  Malariaparasiten,  die  zum  Theil  in  Leukocyten  einge- 
schlossen sind,  stellen  sich  in  der  Milz  bedeutende,  mit  Hyperämie  ver- 
bundene Schwellungen  ein,  an  die  sich  theils  Gewebsdegenerationen, 
theils  auch  wieder  Gewebswucherungen  anschliessen.  Nach  längerer 
Dauer  des  Processes  kann  die  Milz  hochgradig  vergrössert,  pigmentirt 
und  in  ihrer  Structur  stark  verändert  sein.  Ebenso  können  sich  in 
der  Leber  theils  Degenerationen  und  Pigmentirungen  des  Leberparen- 
chyms,  theils  auch  wieder  Wucherungen,  die  zur  Induration  fähren 
einstellen. 

Nach  Untersuchungen  von  Danilbwsky,  Celli,  Marchiafava,  Gbassi, 
Fbletti,  Cbookshane,  Lavbran  und  Anderen  kommen  sowohl  bei  Säuge- 
thieren  und  Vögeln  als  auch  bei  Kaltblütern  nicht  selten  Protisten  im 
Blute  vor,  und  es  giebt  darunter  auch  solche,  welche  den  Malariaplas- 
modien  sehr  ähnlich  sehen  und  innerhalb  von  rothen  Blutkörperchen  einen 
ähnlichen  Entwickelungscyclus  durchmachen.  Am  ähnlichsten  gestalten 
sich  die  Verhältnisse  bei  Hämatozoen  von  Vögeln  (Tauben,  Eulen,  Elstern, 
Lerchen),  doch  zeigen  sich  auch  bei  diesen  Verschiedenheiten,  so  dass  es 
sich  nicht  um  dieselbe  Parasitenform  wie  beim  Menschen  handelt. 

Nach  Celli  können  sich  im  Blutplasma  des  Menschen  nur  die  Sporen 
erhalten,  während  die  anderen  Entwickelungsstnfen,  falls  sie  aus  den  Blut- 
körperchen in  das  Plasma  gerathen,  zu  Grunde  gehen  und  dabei  Geissein 
bilden,  aufquellen  und  Vacuolen  erhalten.  Die  Hämatozoen  der  Vögel  ver- 
mögen dagegen  im  Plasma  längere  Zeit  zu  leben,  und  die  Hämatozoen  der 
Kaltblüter,  deren  Entwickelung  sehr  langsam  abläuft,  leben  lange  Zeit 
frei  im  Blute,  und  es  sind  die  frei  lebenden  Formen  als  besondere  Para- 
siten (Drepanidium)  beschrieben  worden. 

Die  systematische  Stellung  der  Malariaplasmodien  und  der  ihnen  nahe 
verwandten  Protozoen  ist  noch  nicht  festgestellt.  Am  ehesten  sind  sie  bei 
den  Sporozoen  unterzubringen,  und  da  man  die  in  den  Muskeln  lebenden 
Formen  als  Sarkosporidien  bezeichnet,  so  kann  man  die  hierher  gehörenden 
Blutkörperchen-Parasiten  als  Haemosporidien  (Danilewsky)  bezeichnen. 
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Bmstteneha  der  Pferde  684. 

C. 

OadaTeralkaloide  24.  46.  60. 
Cantharidin  28. 
Oaroinoma  441.  448. 

„  adenomatoeum  447. 

„  Aetiologie  461.  786. 

,,  branchiogen  480. 

„  coUoides  466. 

.,  Cylinderepitbel-  468. 

„  Gylindroma   careinoroatosum   467. 

„  gelatinoftum  466. 

Geschwür  46a 

„  gigaotooellulare  467. 

„  medulläre  468.  464. 

„  melanoticum  467. 

„  MeUstasen  468. 

„  myzomatodes  466. 

„  Parasitismus  726. 

„  Plattenepithel-  468. 

„  Simplex  468.  464. 

„  skirrhosum  468.  466. 

Caro  laxurians  880. 
Caatration  81. 
Catarrh  844. 
Oanitiea  27. 

CaTeme,  tuberculöse  619. 
OebooephaUe  605. 
Cellulation  299. 
CentraIk6rparohen  286. 
Centroiomen  285. 
Cephalocela  604. 
Cerearien  701. 
Cereomonat  intestinalis  717. 
Cettodan  704. 
Oharcot'0che  Krystalle  220. 
Oheilo-Onatho-PalatOMhitU  5U6 
Chemotazii  93.  383.  374.  649. 
Chemotropiimnt  93..  874. 
ChininTergiftung  36. 
Chionjphe  Carteri  659. 
Chloasma  uterinum  244. 
ChloralhydratTergiftnng  86. 
Chloroformyargiftung  84. 
Chlorom  434. 
Chlorose,  ägyptische  693. 
Cholera  661. 
Chol&mie  67. 
Choleraroth  662. 
Cholestearin  216. 
Cholesteatom  457. 
Chondroblaiten  309. 
Chondrom  400. 
Chondromyzom  898. 
Chondrosarkom  401.  489. 
Chorea  608. 
Chromatin  283. 
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Ohromosomen  283. 

Chylangiom  410. 

Chylurit  178. 

Cimez  lectoArios  687. 

Circulationlitdrnagen  134. 

„         Beobachtung  am  Lebenden  143. 
„        bei  Entzündung  381  ff. 

CUdothrix  653. 

„         asteroides  658. 

Cloatridiiim  642;  586. 
yy         botyricum  587. 

CoagnUtion  151. 

CoagulatioDinekrose  188.  189. 

Ctocainvergiftung  36. 

Coeeidien  720. 

Cocddiiim  oviforme  720. 

ColehiciiiTorgiftujig  36. 

Collateralkreialanf  U5. 

CoUiquationanekroae  190. 

OoUoidbUdung  221. 

CoUoidkrebt  465. 

Oommotio  cerebri  21. 

Conoremente,  freie  233. 

,,  barnsHure  236. 

Coneretionen,  amyloide  229. 

Condylom,  breit  632. 
,,         ^pitz  379. 

CongeiUon  141. 

CoDgeitioiiiabsceM  380. 

Ck^nglutinatioxi  161.  158. 

Conidientporexi  670. 

Coniinvergiftnng  86. 

Ck^njunoÜTitis  grannlosa  579. 

Conititutiomkrankheit  68. 

Contaginm  39.  43. 

CopulationiTorgaBg,  Störung  129. 

Cordyeept  miliuris  680.  681. 

Corpora  amylacea  229. 

Craniopagen  633. 

Crsniorhachiaehitii  502. 

Craniotchiaii  502. 

Cruor  146. 

Ciüicidae  687. 

CnltorYorfahrea  zur  Untersuchung    der  Bak- 
terien 663. 

Cnrarinvergiftung  36. 

Cyankalivergiftung  81. 

Cyanoae  136. 

Cyolenoephalie  604. 

Cyclopie  505. 

Cylinderepitlielkrebt  463. 

Cylindrom  486.  457.. 

Cysten  266. 

Cyttioercus  cellulosae  708. 
,,         racemosus  708. 

Cystinstein  242. 

Cystocarcinoma  papilliferum  47  t. 

Cystosarkom  478. 

Cytaster  287. 

D. 

Baltonismoi  120. 

Darier'sche  Krankheit  725. 

Darmkanal,  £ntzUndung,  chronische  880. 

Barmstein  239. 

Darmtriehine  696. 


Decnbitalnekroie  186. 
Deenbitns  186. 
Degeneration,  amyloide  223. 
colloide  221.. 
fettige  208.   209. 
„  glykogeoe  216. 

„  hyaline  270. 

„  hy dropische  208.    . 

„  kdrnige  207. 

,,  parenchymatöse  207. 

„  schleimige  219. 

,,  sklerotische  231: 

„  speckige  228. 

„  wachsartige  188. 

Demodez  684. 
Dentalosteom  408. 
Derenoepkalie  608. 
Dermanyisne  avium  686. 
Dermatoooptee  686. 
Dermatocyite  477.  479. 
Dermatolia  noxialis  688. 
Dermatömycoeii  diffusa  flezorum  681. 

„  Airfuracea  680. 

Dermatopkague  686. 
Dermoide  475. 
Deemobakterien  642. 
Deimoid  396. 
Determinante  130. 
Determinate  130. 
Diabetet  74. 
Diabroiie  170. 
Diapedese  170. 
Diaetematomyelie  600. 
Diatheee,  hämorrhagische  171. 

„         harnsaure  286. 
Dieephalni  538. 
Digitalinvergiftong  36. 
Diphtherie  603. 

„  Heilserum  112.  118. 

„  der  Tauben  661. 

„  der  Hühner  662. 

,,  der  Kälber  662. 

Diploeocene  567. 

„  pneumoniae  580. 

Diproeopns  538. 
Dipygut  539. 
Dispirem  287. 
Diepora  caucasica  588. 
Disposition  lOl.  106. 
Distoma  haematobium  708. 
„         hepaticum  701. 
„         hepatis  endemicum  pemiciosum  702 . 
„  „         innocuum  702. 

„         lanceolatnm  702. 
„         pulmonale  702. 
Dietomie  508. 

Diyertikel,  Meckel'sches  511. 
Dochmine  duodenalis  693. 
Doppelinfection  49. 
Doppelmissbildong  482.  489. 
Dracnncnlne  medinensis  698.  . 
Drepanidium  730. 
DrüUnge  541. 
Dmekatrophie  206. 
Druse  der  Pferde  684. 
Drüsenfnnotion,  Ausfall  78. 
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DrttMBlmbt  447. 
]>rftMBWiidi6iiuiif ,  atjpiteht  446. 
Dnetot  ompbalo-mMaraicoi  510.  619. 
DnplieitM  anterior  588.  588. 

„         parali«U  584.  588. 

,,        posterior  584.  588. 
BjMhromtiopcto  180. 
DjfkTMto  51.  180. 
ByttopU  r«olt  519. 


SeduniAroM  401. 
BoehymoM  169. 
BehiaooooeoiUftM  710. 
XohinoooMiu  ip^uialotus  714. 
„  hjrdatidosot  718. 

„  mnltilocalarii  718. 

„  nnilociiUrb  711. 

„  tooladpariMt  711. 

„  veteriDoram  718. 

Seitma  mmricinatani  679. 
XlnwirkiuifML  meebanlteb«  80. 
RiienablaginiBg  954.  C  857. 
BiMnrtAeUM  der  Pigin«nt«  847  ff. 
Sitar  849. 
XlUrkdkUn  569. 
SiUrk5rp«reh«n  849. 
Bitonuig  850. 

„        durch  Bakterien  574. 

M        dareb  chemiecbe  SubstoBBen  858. 

„        QMblldong  bei  den.  858. 
SkehondroM  401. 
EkehymoM  169. 
SkstropkU  des  DMtns  511. 

„  der  Harnblase  511. 

EktopU  cordU  511. 

,,        intestini  518. 

y,        vesicae  511. 
Etatema  marginatam  679. 
Elektrioit&tMiiUaditBg  19. 
ElaphaatiatU  870.  379    410.  581. 
„  Graeeoram  687. 

„  nenromatosa  480. 

Bmbolie  56. 

„        gekreoste  67. 

„        paradoxe  57. 
Eabolnt  160. 

„        reitender  60. 

„        septischer  161. 
BnügratioB  der  weissen  Blatkdrperehen  888. 
Bmj^jMm,  brandiges  198. 

„        der  Hast  68. 
Bmpoia  681. 
Empyem,  Heilan«  869. 
Enoephaloeele  508. 
Encephalomenlngoisele  604. 
Enahoadrom  400. 
Endarterie  144.  175. 
Endoeardltii  571.  581. 
Endochondritii  sjrpliilltica  688. 
Endotkeliom  429. 
fingattrlnt  597. 
Bnoetote  401. 
Enteroejtte  479. 
Entophyten. 
Enteieen  53. 


Bntefindimg  330. 

adhäsive  866. 

Begriff  derselben  884. 

Blasenbildong  bei  ders.  841.  844. 

katarrhalische  844. 

chronische  877.  878. 

demarkirende  186. 

diphtheritische  855. 

eiterige  849.  850. 

gangrinöse  856. 

Gasbildmig  858. 

Gewebsbildnng  858. 

Gewcbselemente,  AnflSsiing  889. 

QewebsIXsion  888. 

Heilnngsvorgang  857. 

inter»tiUelle  840. 

jaochige  856. 

käsige  856. 

nekrotisirende  854. 

parenchyniat5«e  840. 

prollferirende  858.  859. 

„  chronische  878. 

BegeneraÜon  858. 

Resorption  des  Ezsadats  857. 

saperficielle  840. 
Enteflndniigtvmaeh  Oohnheims  886.' 
Sphelidet  411. 
Epidemie  89. 
Epigaetrint  555. 
EfigBathoi  586. 
Epipygiu  586. 
EpispiMlie  518. 
EpietazU  170. 
Epithel,  Hyperplasie  80t. 
„        Metaplasie  899. 
y,         Regeneration  308. 
Epithelialkrebe  453. 
Epitheliem  458. 
Epithelioma  contagiosum  729. 
EpitheloidseUen  861. 
Epithelperle«  458. 
EpiBoea  53. 
Erbgrind  677 
Ertriemng  17. 
Ergotiernui  99. 
Brkiltnng  17. 
Ermftdnng  14. 

Emfthmngtetdmnf,  regressive  179. 
Emtemilbe  6tt4. 
Erregbarkeit,  tactile  98. 
Erieh5pftangftheorie  108. 
Erttiekung  12. 
Erysipelaa  576. 
Erythraima  681. 
Erythroblaet  816. 
ErweiehvBgieyeten  267. 
Ethmoeephalie  505. 
Enrotinm  673.  675. 
EnatroDgylnt  gigas  698. 
Eaterenttflndnng  585. 
Ezereierknoehen  404. 
Ezoiteee  401. 
Exfodat  848. 

eiterig  849. 
„         flbriu5»  (kroupös)  844. 
„        hämorrhagisch  848. 
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Xzindat,  patrid  S66. 

„         seroflbrinKs  86S. 

„         S€r8s  843. 

„         sellig  849. 
ExtraTaiat  169.  249. 

,,  VerttnderuDgen  949. 
Eztravaiation  de«  Blotes  S49. 
£ztr«iiit&ten,  MissbildnngeD  616. 


Tloh  641. 

Foetat  pupjraeeas  684. 

Fragmontimiig  des  Kerns  290. 

Fremdkörper   bei  der  EntzUodung  869.  371. 

FremdkSrpercyste  267. 

Fremdkörperriesenielle  878. 

Frettmilbe  686. 

Froftgasgrftn  198. 

Fnnmkel  669. 


Faelet  leontina  642. 
Fadenpilse,  petbogene  40. 
F&nlnits  49.  662. 
F&ulnisiiyinoid  49. 
FArbenblindheit  120. 
Fafttgium  85. 
Faviit  677. 
Febril  eonünaa  86. 

„      intermitteDS  86. 

„      recnrreos  86. 

^       remittens  86. 

f,       sobeontiDoa  86. 
Fermeat,  angeformt  662. 
Fett,  Schwuid  12. 

„      Zasammensetsang  216. 
Fettembolie  69. 

Fettgewebe,  Neubilcfting  311.  812. 
Fetthali  399. 
Fettkömoheniellen  214. 
Fettiuebt  117. 
Fibrin  161. 
Fibroblaften  309.  360. 
Fibrolipom  399. 
Fibrom  396. 

„      der  Nerven  420. 

^       intraeanalicalir  472. 

,,      multiples  396. 

„      Ödematöses  897. 

„      papUlir  472. 

„      pericanalicalXr  896. 
Fibromyom  414. 
Fibromyxom  398 
Fibroiarkom  426. 
Fieber  83  (s.  aacb  Pebris). 

„       bakterienfeindliche  Wirkung  100. 

„       Ursache  86. 
Filaria  Bankroftl  699. 

„        haematica  700. 

„        medinensis  698. 

„         papulosa  700. 

„        sanguinis  699. 
FilarmasM  294. 
Filslans  687. 
Finne  708. 
Fiscbgift  24.  47. 
Fifsora  abdominalis  611. 
„      genitalis  611. 
„      steml  611. 
„      Tesieae  urinariae  611. 
Fiatel  862. 

Fiftnla  eolli  congenita  608. 
Fleiicbmole  492. 
FleitehTergiftong  24.  47. 
Fleitehwarte  411. 
Fliai^  687. 

Zleglsr,  T.eM>.  i.  aTIcem.  Pathol.   8.  Aufl. 


OUming  652  it. 

GallenfarbttoiTe,  Pigmentirnng  durch  268. 

Oallenfteine  239.  240. 

Oallertkrebt  456. 

Oanglienxellen,  Neubildung  322. 

Oangr&n  198. 

„        dareb  Prost  192. 
,1        marantische  186. 
,,         senile  186. 
Omapblegmone  866. 
OmatrophUns  688. 

„  equi  688. 

„  baemorrhoidalia  688. 

„  pecorum  688. 

Gmatroachiiia  611. 
Oef&iM,  Neubildung  806.  807. 
Gef&ssalteration,  eoUflndliohe  881  ff. 
Geflftgeltjphoid  661. 
Gehimaand  284. 
Gerinnsel,  speekhäntige  146. 
Gerinnung  146. 
Gerftstflgor  286. 
Cter&stmatfe  294. 

Geaohleohtaapparat,  Missbildnngen  618. 
Geaehlechtforgane,  Entwickelnng  626. 
Geachwnlflt  282.  883. 

M  epitheliale  884. 

Geaehwoliteaebezie  894.1 
Geicbwnlftembolie  61.  890. 
Geichwnlfltmetastate  61. 
GesebwiUfto,  Aetlologie  887. 

,,  oongeniule  886.  478. 

„  epithelUle  884.  441. 

Heilung  898. 

„  beteroplastische  886. 

„  hbtoide  (Bindesnbstani-)  884. 

,,  bom6oplastische  886. 

„  medulläre  386. 

V  Metamorphose,  regressive  898. 

^  Metastase  390. 

„  multiple  886. 

„  Becidiv  898. 

„  toratoide  886.  476. 

„  Waohsthum  890. 

Geaohwür  362. 

„         chronisches  880. 
„         serpiginSses  880.     ■ 
Geiiebtfatrophie,  halbseitige  106. 
Geficbtsmangel  606. 
Geaiohtatpalta  506.  607. 
Gesundheit  3. 
Gewebe,  Spedfidtit  294. 
Gewebibildnng,  entabndliche  868. 
Gewebtkeim«,  Transpoeition  479. 

47 
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Gowtbsl&tion,  entsandlich«  83t. 
Gicht  lltf.  836. 
Oift.  putrides  49. 
Gifte  28.  25.  26. 

,,     Kintheilung  87. 

„     örtlich  wirkende  25.  26.  27.  28.  29. 
Oiftfestigkeit  104. 
Gifttbeorie  der  Immunitftt  109. 
Gliagewebe,  Neubildung  822. 
Gliom  416 

Glykogandegeneration  216. 
Glykosnrie  74. 
Gonococcm  678. 
GonorrbÖe  578. 
Granulationen,  fancröi^e  380. 
Grannlationtgescbwülste,  infectiöse  880. 
Grannlationsgewebe  309.  358.  860. 

funieöse»  880. 
Gran nlations wacherang,  cbruniscbe  880. 
Granalome  380. 
Gregarinen  720.  727. 
Grabenkopf  714. 
Gaineawarm  698. 
Gamma  633. 
Gyn&komaetie  623. 

Haartange,  schwMrze  276. 

Hademkrankbeit  693. 

H&mangiom  4«  »5. 

H&matemeiit  170. 

H&matoblasten  >.  Ulatkörperchen,  Neabildung. 

H&matocele  170. 

H&matoidin  %6i. 

H&matom   i69. 

H&niatometra  170. 

H&matarie   170. 

Hämochromatose  254. 

H&mofatcin  256. 

H&moglobin  251. 

H&moglobin&mie  253. 

H&moglobinarie  253.  685. 

Hämophilie,  nnteeborene  122.  170.  608. 

H&moperioard  170. 

H&moptoS  170. 

H&moptytit  170. 

H&morrhagie  169. 

„  durch  Diabrosis  170. 

„  durch  Diapedese  170. 

„  durch  Bhezis  170. 

„  neuropatbiache  172. 

H&motiderin  251. 

„  Ablagerung  bei  Ikterus  261. 

H&mothoraz  170. 
Hallfistel,  angeborene  508. 
Harnblaflenipalte  611. 
Harnröhre,  Miasbildungen  514. 
Hamiand  240. 

Hame&areinfarot  der  Neugeborenen  241. 
Harnsteine  241. 
Haaensoharte  607. 
Haat  Kystome  468. 
Haatfibrom  420. 
Hanthom  276. 


Hantwonde.  Heilung  868. 
Hefepilte  669. 

Heilkr&fte  des  Organismus  98. 
HeilMmm  110. 
HelleboreInTergiftang  36. 
Hemiatrophie,  coug«uitale  206. 

„  infantile  206. 

Hermaphroditmaa  628. 

,,  spurius  629. 

„  Veras  529. 

Hemia  cerebri  604. 

„       faniculi  umbilicalis  511. 

.,       occipitalis  604. 

„       syncipitalis  604. 
Herpea  tonsurans  678. 

,,       soster  82. 
Hengifte  84. 

Herthypertrophie  139.  140. 
Henpigment  246. 
Hertpolyp  167. 

HersthUigkeit  184.  135.  137. 
Heteroplaeie  282. 
Hippomelanin  246. 
Hirnerschfttteraag  21. 
Hitttohlag  16. 
Hoden,  Kystom  465. 

Ektüpie  619.         • 
Hodgkin'sche  Krankheit  422. 
Holoraohischisis  495. 
Holoeohitis  291. 
Holsbock  685. 
Homkankroid  458. 
Hfthneroholera.  ächutzimpfung  111. 
Hundestaupe  585. 
Hundswuth,  Schutzimpfung  112. 
Hyalin  270. 
Hyadatiden  526. 
Hydrencephalocele  604. 
Hydrocele  culli  congenita  608. 
Hydrocephalai  890. 
Hydromeningocele  499. 
Hydromyelocele  499. 
Hydropi  164. 
Hydrorachis  499. 
Hydrothorax  chylosus   178. 
Hygroma  colli  congenitum  410. 
Hyoscyaminvergiftang  36. 
Hyper&mie  141. 
Hypermaatie  628. 
HyperOnychia  276. 
Hyperoitoie  879.  401. 
Hyperplasie  281.  282. 

,.  fibröse  281. 

Hyperthelie  523. 
Hypertrichoili  276. 
Hypertrophie  269.  277.  279    280. 
durch  Arbeit  15.  278. 
„  compensHtoriscbe  99.  279.  803. 

glanduläre  445. 
Hyphen  670. 

Hypophyiii,  Verdoppelung  638. 
Hypoiarca  164. 
Hypoipadie  618. 
Hypostase  148. 
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lanieepi  A89. 
lanns  A39. 
lehthybsii  275.  976. 
Ichthyotozin  24. 
IdiosTokratie  101.  103. 
Iktarof  268. 

,f        neoimtorum   268. 
Immnnit&t  102.  107.  109.  111. 

,,  Vererbuog  133. 

Immnnprotein  ICO. 
ImmaDtoxinprotein  100. 
Impetigo  coDUgiosa  680. 
Impfung  108. 
Implantation,  bigerminale  478. 

,,  monogermiDale  478. 

Inactivit&Uatrophio  905. 
Indatio  t'oetalis  637. 
Induration,  Honter'sche  631. 
Infarot,  anlmischer  174. 

„       cmbolUcher  173.  175. 

„       hftmorrhaKischer  174. 

„       Heilang  368.  369. 

„       thrombotiscber  173. 
Infeotion  47.  656. 

Doppel.  49.  667. 

„        iDtranterine  182. 

„        metastatische  61. 

,,         secundfire  49.  667. 
Infeotionikrankheiton  38.  47. 

„  locale  69. 

„  Vererbung  181. 

Inflnensa  603. 
Infusorien  716. 
InitialikleroM  631. 
Iniokten  686. 
Iniolation  16. 
Interfllarmasse  294. 
Intoxication  23. 

,.  bei  InfectionskraDkbeiten  49.  66. 

Invasionikrankheit  53. 
Inversio  iQte»tiDi  611. 

,,         vesicae  611. 
Iick&mie  144.  146. 
Isehiopagut  633. 
Ixodes  riduos  686. 


Kaokezia  suprarenalis  81. 

,,         thyreopriva  77. 
Kaekexie  180. 

Kadaveralkaloide  24.  46.  60. 
Kalb,  Uiphtlierie  662. 
Kali  ehlorioum,  VerKiftung  32. 
Kalliconcretionen  236. 
Kalkmetastase  68. 
Kankroid  457. 
Karyokinesis  983. 
Karyomitosis  283. 
K&segift  24.  47. 
Katarrh,  chroDiscber  879. 

„         desquamativer  344. 

„        eiteriger  344. 

„        schleimiger  844.    . 
serdser  844. 


Keimeentren  813. 
Keimgewebe  H08 
Keimverirrung  478. 
Kepkalocele  5* '4. 
Kephalothoracopagus  633.  639. 
Kemsegment  2H3. 
Kernspindel  285. 
Kemetruetar  283. 
Kerntheilung  283. 

„  Amitntische  291. 

,,  intlirecte  290.   291. 

Kemtheilungsfignir.  »»yminetrische  289. 
Kiementaschencysten  608. 
Klappen  polyp  157. 
Kleiderlaus  687. 
Klima,  Einflu>»  41. 
Klumpfuss  519. 
Klumphand  520. 
Kn&uelbildung  283. 
Knochen,  NeubiMung  310.  312. 
Knorpel,  Neabildung  310.  312. 
Kohlenoxydgas Vergiftung  30. 
Kohlenstaubinhalation  58. 
Kokken  642.  566. 

,,       nicht- pathogen  666. 
„       pathogen  669. 
„       PiKmeotbildung  668. 
„       Sporenbildunie  568. 
„       fQr  Thiere  pathogen  683. 
„       Wachsthumsformen  666. 
Kolloid  218. 
Kommabaoillus  661. 
Kopflaus  686. 
K6mchenxellen  214. 
Kr&tze  683 
Kraniopagus  633. 
Krankheit  4. 

„  Aetiologie  and  Genese  10. 

„  allgemeine  6.  7.  66. 

„  Ausgang  8. 

„  constitutionelle  6.  68.  117. 

„  Dauer  7. 

„  Einwirkung,mechAnl8che,  durch  20. 

„  hämatogene  66.  67. 

,,  Latenz  8. 

„  locale  6    65. 

,,  lymphogene  56.  57. 

„  para»it«re  38.  40. 

Recidiv  8 

,,  Symptome  4. 

„  Ursachen  6. 

„  ,,         äuüHere  II. 

,y         innere  117. 
Verlauf  7. 
Krebs  s.  Carcinom. 
Krebsnabel  460. 
Kretinismus  78. 
Kribbelkrankheit  29. 
Krisis  bei   Fieber  85. 
Kr5tenkopf  503 
Kryptomerorachisohisis  600 
Krystalle    Charcot>Ley  den 'sehe  220. 
Kugel  thrombus  157. 
Kyklencephalie  504. 
Kyklooephalie  604. 
Kyklopie  506. 

47* 
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KTStadcaioma  papillifenun  47t. 
Kyttoma  moltilocolare  OTurii  468. 

f,         papUliferom  466. 

„        limplez  466. 
K7ftom»,  epitheliale  449.  468. 


li. 


Labinm  leporinum  607. 
Laus  686.  687. 

Lebenttriger  bei  der  Vererbaog  1.S0. 
Leber,  chronische  EntsfindoDg  881. 
„      Cocddienkrankheit  721. 
„       Kystom  469. 
Leberegel  701. 
Lebenellenmetaetafe  59. 
Leichenblat,  Gerinnung  164. 
LeiobenftalDiM  188. 
Leicbengeriiuisel  146. 
Leichenbypoetaie  148. 
Leiehenitarre  188. 
Leiomyom  418. 
Lentigo  246. 
Leontiaeii  620«  640. 
Lepra  637. 

„      aoaesthetica  642. 
„       mutilans  642. 
„       tnberosa  640. 
Leptotbriz  642. 

„  buccslis  689. 

Leptoa  antamnalis  684. 
Lenkimie  814. 
Lenkoblatt  816. 
Leukocytoie  314. 
Lenkonostok  568. 
LeydenSche  Krystalle  220. 
Linienfleck  245. 
Lipofibrom  894. 
Lipom  899. 
Lipomatoiie  117. 
Lipomyxom  898.  899. 
Lithokelyphop&dion  493. 
Lithokelypboi  498. 
Lithop&dion  498.  - 
LiToree  148.   182. 
Loealtubercnlote  617. 
Laftdmok,  Erhöhung  19. 

„  Erniedrigung  18. 

Luftembolie  68« 
Lungenseuehe  584. 
Lupni  619. 

Lnzatio  congenita  619. 
Lymphadenoidet   Gewebe,   Neubildung    311. 

812. 
Ljrmpbadenom  422. 
Ljrmphangiom  406. 
Lymphangioma  hypertrophicum  418. 
Lymphe,  Abfluse,  behinderter  166. 

,,         Bildung  166. 
Lymphflttel  177. 
Lymphcyiten  816. 
Ljrmpbom  428. 
Ljrmphorrhagie  177. 
Ljrmpbosarkom  422.  426. 
Lyiia  bei  Fieber  $6. 


Kadenwurm  691. 
Madnrakrankheit  669. 
Maidiimoi  47. 
M&uMteptik&mie  662. 
MakroeheiUe  410. 
MakrogloMie  410. 
Makrottomie  608. 
Malaria,  Pigmentbildung  257. 

,.         Plasmodien  727. 
Maliatmoi  648. 
Malleoa  648. 
Mamma,  Cystosarkom  467. 

„         Tumoren,  cystische  467. 
Maraemua  180. 
Margarini&iirenadeliL  216. 
Marksehwamm  384. 
Maetiellen  202. 
Maul-  und  Klaaenaeaehe  688. 
Megaitoma  entericom  719. 
„  intestinale  719. 

Melanin  2U. 
Melanoeareinom  467. 
Melanom  246. 
Melanotarkom  488. 
MelanoM  der  Eingeweide  248 
Membran,  pyogene  868. 
Meningoeele  499.  608.  604. 
Menisgoeoeeue  581. 
Meningoeneephaloeele  504. 
Menorrhagie  170. 
Merifmopedia  642.  667. 
Meroraehisohiiii  496. 
Metakinede  286.  287. 
Metamorphose,  viseöse  161.  168. 
Metaplaide  887. 
Metaitate  65.  56. 

,,         rficklftuflge  67. 
Metb&moglobinbildung    durch  Gifte   81.  82. 
Meth&moglobinnrie  253. 
Metrorrhagie  180. 
Miasma  89.  48. 
Mieioher'sche  Schlfiaohe  728. 
Mieimmohelvergiftiing  26. 
Mikrencephalie  196. 
Mikrobraehim  615. 
MikrooephaUe  195.  503. 
Mikrogyrie  197. 
Mikrokokkni  667. 

anrantiacua  668. 

bei  Bronchopneumonie  682. 
„  Brustseuche  der  Pferde  684. 

cyaneus  568. 

bei  Druse  der  Pferde  684. 
,,  Euterentzfindnng  686. 

foetidus  668. 

bei  Gonorrhöe  678. 

haematodes  568. 

bei  Hämoglobinurie  der  Rinder  686. 
„  Hundestaupe  685. 
„  Influenza  608. 
„  Lungenseuche  584. 

Intens  668. 

bei  Maul-   und  Klauenseuche  686. 
„  Meningitis  681. 

mesenterioides  668. 
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Mfkrokokkns  bei  Morbnii  689. 
„  „  Mykofibrom  685. 

f,  „  Mykose  der  Papageien  585. 

H  „  Pferdednue  584. 

„  j,  Pneamooie,  kropCser  680. 

„  ,f  PoeumoDie,  secondSrer  582. 

,,  ,,  Pseadotnberculose     der    Meer- 

•chweiochen  585. 
ij        pyogenes  tenoie  571. 
„        bei  Rinderpest  584. 
„        tetregeDOS  568. 
„         bei  Trachom  579. 
„         nreae  568. 
„        violaceos  568« 
,,        viseosos  568. 
Mikromelni  515. 
Mikropai  515. 
Mikrotomie  493. 
Kikroeporon  forfor  680. 

„  minatiflsimom  679. 

Milnroftomie  508. 
MUben  686. 
MUiartnberealote  617. 

,,  embolitche  6S4. 

,,  bimatogeoe  694.  6S5. 

,)  lymphangoitischc  617.  628. 

MUibrand  A90. 
MinenOgifte  23. 
Mieehgetehwülite  488. 
MitibUdnngen  481. 

,,  angeboren  481« 

ff  atjpische  485. 

„  Doppel-  482.  489. 

„  durch   Peraisteni    fötaler    Bil- 

dungen 489. 
u  n   Mischung  der  Geschlechts- 

eharaktere  489. 
„  Einsel-  482.  488. 

tt  Hemmungs-  488. 

„  Irrongs-  489. 

„  kfinstlich   erseugte    486.    491. 

„  per  defectnm  488. 

f,  per  excessnm  489. 

„  per  fabricam  alienam  489. 

,f  typische  485. 

„  Ursachen  482. 

Mitom  294. 
Mitotit  288.  289. 
MolloioiimkSrper  725. 
MoBM  lens  719« 
Monilia  Candida  674. 
Mcmobraehioa  517. 
Monopni  517. 
Monstra  481. 

„        dupUeia  luitadidyma  583. 
„  ,9         anadidyma  534. 

Morbus  Addisonii  80.  247. 
Morphaea  642. 
MorphiiimTsrgiftimg  85. 
Madn  218. 
Muoor  678. 

„       cor7inb!fer''.678. 
Mftoken  687. 
Müller'scher  Gang  525. 
Miimifieation  192. 
M«sea  aothropophaga  688. 


/ 


Xnseardiae  681. 

MasoarinTergiftiuig  37. 

Muskel,  des  Hersens,  Neubildung  321. 

^^        gUtte,  Neubildung  und  Bypertropbie 
821. 
Neubildung  318. 

„         quergestreifte,  Hypertrophie  319. 

„         wachsartige  Entartung  188. 
Moskeltrioblne  697. 
MatterkomTergiftaag  29. 
Mycal  670. 
Myeetoma  659. 
Myooderma  albicans  674. 
Myelocele  499. 
Myeloeyste  479. 
Myeloeystoeele  499. 
Myeloeystomeniiigoeele  500. 
Myelomeningooelt  498. 
Myiasis  687. 
Mykodesmoid  585. 
Mykofibrom  586. 
Mykososine  96. 
Myoflbrom  414. 
Myom  418. 

Myoma  laevicellolare  418. 
y,         strioeellulare  414. 
Myosarkom  437. 
Myositis  ossüicans  404. 
Myxödem  77. 
Myxofibrom  397. 
Myxolipom  397.] 
Myxom  397.! 
Myxosarkom  897. 


Fabelsehnarbmoh  511. 
Naematoidenm  ovis  694. 
FaeTus  flammeus  405. 
,,         lymphaticus  410. 
„        pigmentosus  411. 
fj         pilosns  411. 
„         prominens  407.  411. 
„         spilus  411.^ 
,,         vasculosns  405. 
,,         verrucosus  411. 
„         vinosus  405. 
Hahnmg,  Entsiehung  12. 
Hanosomie  493 
Harbe  358.  861. 
Hebenniere,  ZerstSrung  82. 
Hekrobiose  189. 
Fekrose  183. 

,,        anftmische  184. 

„         Coagulations-  188.  189. 

„         Colliquations-  190. 

„         directe  185. 

,,        gaagrftnöse  193. 

„         indirecte  185. 

kisige  189. 
,,         marantische  186. 
„         mnmificirende  192. 
y,        nenropathische  184. 
,,        senile  185. 
„        thermische  184. 
689. 


Digitized  by 


Google 


742 


"Register. 


KeoplMoa  888. 

Verven.  Neabildang  898. 

Ncnrenfibroin  4S0. 

Nervengifte  84. 

Hellgeborene,    Disposition   sn    Erkrankaogen 

107. 
Venrofibrom  480. 
Venroglioma  ganglionare  417. 
Kenrom  419.  481. 

.,       plexiformes  480. 
Henroie.  trenmetische  88. 
Vearotiiation  8^5. 
Viootinvergiftnng  86. 
Hiere,  chronische  Enttflndong  881. 

„  Kystom  466. 
Hitrobakterien  658. 
Haclein  888. 


Obeeitai  U7. 
Ochronose  848. 
Odontom  408. 
Oedem  168. 

,,       collHterales  167. 

entsQndlicbei  167.  848. 

,,       ex  vacoo  167. 

.,       hydrimisches  167. 

,.       kachektisches  167. 

„       malignes  607. 

„       pumlentes  858. 

„       bei  Stauung  166. 
Oeitmi  Ovis  688. 

,,        bovis  688. 
Ohnmnclit  88. 
Oidinm  albicans  674. 
Omphalocele  611. 
Omphalopagni  6S8. 
Oncosphaera  716. 
Onychogryphoiii  876. 
Onyohoinykosie  678. 

,t  favosa  678. 

,,  tousuran:»  678. 

Opinmvergiftnng  85. 
Organe,  Gewicht  873. 
„        Volumen  873. 
OiUoarthropatbie  871. 
Osteoblaaten  309. 

Osteooliondrom  (Osteoidchondrom)  401.  440. 
Osteochondroiarkom  441. 
Oiteofibrom  440. 
Osteoidsarkom  440. 
Osteom  401. 
OsteomyeUtis  571. 
Osteophyt  401. 
Osteosarkom  440. 
Ovarinm,  Kystome  465.  470. 
Ozynris  vermicolaris  691. 


Paehyakrie  871. 

Paget'soke  Krankheit  785. 

Pallisadenwnrm  693. 

Pankreas,  Diabetes  nach  Exstirpation  75. 

Papagei,  Mykose  586. 


PapiUom  895. 

Paramaecinm  coli  718. 

Paramitom  894. 

Paraplasma  894. 

Parasiten,  Cystenblldong  bei  868. 

thierische  683. 
Pathologie,  allgemeine  9« 
Pedioalos  686. 

„         capitis  686. 

„         puhis  687. 

,.         vestimentomm  687. 
Peitschen  warm  695. 
Pellagra  47. 
Pentastoma  denticnlatom  685. 

.,  taenioides  685. 

Perlgesehwnlst  467. 
Perlsncht  627. 
Perobrachins  517. 
Perochiras  517. 
Perodaotylos  517. 
Peromelus  515. 
Peropns  517. 
Perturbatio  critica  85. 
Pes  calcaneos  680. 
,,     equino-varns  519. 
,,     vaUus  580. 
Petechien  169. 
Petrification  833. 
Pflansenalkaloide  84. 
Pfiansengifte  88. 
Pfriemensohwani  691. 
Phagocytose  90.  93    874. 
Phallinvergiftong  88. 
Phimose  514. 
Phlebolith  158. 
Phlegmone  368. 
Phloridsindiabotes  75.  76. 
Phocomelns  5i6. 
Phymatorhosin  846. 
Physaliden  457. 
Physiologie,  allgemeine  9.  10. 
Pigment)  eiseufreies  856. 

von  auMen  eingeführtes  864. 
Pigmentatropkie  856. 
Pigmentbildnng  844.  847.  849. 
Pigmentkdmohensellen  850.f 
Pigmentmal  845. 
Pigmentmetastase  858. 
Pigmentwarse  845. 
Pityriasis  cirvinnata  681. 

„  maculata  681. 

„  rosea  681. 

„  versicolor  680. 

Plaoenta,    Durchtritt  von    Spaltpüsen  durch 

dieselbe  138. 
Plaoentarparasit  684. 
Plasmodium  malariae  787. 
Plättchen  thrombus  151. 
Plattenepithelkrebs  463. 
Plattfoss  580. 
Plattwürmer  704. 
Plerooereoid  715. 
Pnenmocoeons  680. 
Pneumonie,  cmupdse  680.  601. 
Pocken,  Coccidien  786.; 
Polgrube  491. 
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PolkSrperohon  S88. 

PolydaktyUe  522. 

Polymaatie  523. 

Polymelie  540. 

Polymorphie  der  Kreb>zelleu  451. 

Polyp.  behMarter  476. 

PolytheUe  523. 

Präpatinm,  Hypertrophie  514. 

Proglottiden  704. 

Protopotchiiii  507. 

Protopothoracopagni  533. 

Prothrombin  154. 

Protophyt  542. 

Protoplasma^  Theilung  293. 

„  Verftoderung  seiner  Elementar- 

theile  293. 
ProtOBoen  40.  53.  717. 
Psammom  434. 
Pteadaliai  ovis  694. 
Pteudodiphtheriebaoillen  605. 
Pteadohermaphrodipmut  520.  529. 
Pteadoleak&mie  At2. 
Pteadomelanoie  252. 
Pieadomncin  219.  464. 
Pseadorhabditii  stercoralis  694. 
Pteadotaberooloie  585.  628. 
Pteadotuberooloiia  cladotricbica  658. 
Ptoroipermien  720. 

Ptorotpermose  folliculaire  v^ötaute  725. 
Ptomaine  24.  46.  50.  652. 
Poles  irritan:!  687. 

,,      peuetrans  687. 
Pull,  venöaer  187. 
Parpara  haemorrhagica  608. 
Py&mie  572.  578. 

,,       kr/ptoi$euetische  573. 
Pyelonephritii  der  Rinder  651. 
Pygopagm  539. 
Pyoiepth&mie  573. 
^oieptiliämie  578. 


Baehipagni  539. 

BaohitchiiU  495. 

Bainey*<»ciie  Köiperchen  724. 

Bandstellmig  der  weissen  Blutkörper  382. 

Bankenangiom  409. 

Bankennearom  420. 

Baaschbrand,  Schutzimpfung  Ui. 

BeddiT  8. 

Bedio  702. 

Begeaeratlon  269, 

Beitknocheo  402. 

Betentionscyiten  265.  267. 

Bhabdomyom  414. 

Bhezii  170. 

Bhinoaklerom  645. 

Bhizopoden  717. 

Bioinvergiftiing  33. 

Bieienwaehf  117.  270.  521. 

Bietensellen  298.  309. 

„  um  Fremdkörper  873. 

„  bei  Tuberculose  611. 

Biesoniellensarkom  428. 
Bifor  mortis  188. 


Binderpest  582. 

Bot!  648. 

Bftckenmark,  Zweitheilung  500. 

Rohr  bei  Kindern,  CuociUien  725. 

Bundsellensarkom  425.  426. 

Saoeharomycos  674. 
Sacralteratome  536. 
Sandfioh  687. 
Sandgeschwulst  434. 
Santoninyergiftang  36. 
Saprophyten  546. 
Saroina  667. 

„       lutea  568. 

„       ventriculi  568. 
Sareoma  423. 

„         alveolare  426.  428. 
Angio-  429.  432. 

„  ,,       myxomatodes  435. 

ji  „       plexiforme  481. 

Fibro-  424. 

„         Lympho-  424. 

„         Melano-  433. 

„         mit  vielgestaltigen  Zellen  427.  428. 
Myxo-  487. 

„         peirificans  434. 

,,         phyllodes  473. 

,,         polymorph  427.  428* 

,,         Uiesenzellen-  428. 

„         Hundzellen-  425.  426. 

,.         Spindelsellen-  427. 

„         teleangiektatisches  424. 

„         tubuläres  428. 
Sarooptes  688.  685. 
Sarkoplasma  319.  820. 
Sarkosporidien  724. 
Banerstofiznfahr,  Verminderung  11. 
Saugmilbe  686. 
Sangwdrmer  701. 
Scabies  683. 
Schanker,  hart  631. 
Scheintod  183. 
Schilddrftsenezstirpation  77. 
Schilddräsenfunction  77. 
Schimmelpilse  52.  669. 

„  sapruphytiscb  wachsende  669. 

671. 
Schistomyceten  s.  Bakterien. 
Schistoprosopie  506. 
Schlangengift  24. 
Schl&nchOf  Miescher'sche  723. 
Schleimgewebe,  Neubildung  311. 
Schiammersellen  295. 
Schutsimpfnng  108. 
Schutskräfte  des  Organismus  90« 
Schwanzbildnng  524. 
Schwefelwasserstoffvergiftang  31. 
Schweinerothlanf  649. 
Schweineseache  651. 
Schwellang,  triibe  207. 
Sderose  des  Bindegewebes  231. 
Scolex  704. 
Scropholote  614. 
Saonnd&rinfeotioB  49.  657. 
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Segmentimag  S91. 
Senkungtabtoeit  880. 
SenknngshTperikmie  148. 
Stptin  49. 
Saptb&mie  578. 
SeptiUUnie  673. 

„  bakteritische  679. 

8«ptikop7&iiiie  678. 
Sequester  186. 
Seaoben  89. 
Shoek  91. 

SilberabUgenmg  69. 
Slrenenbildimg  617. 
Sitae  iDver»u8  (transverios)  619. 
Skirrhne  456. 

Skleroie  de«  Bindegewebes  981  ■ 
Smegmabacillen  680. 
Solit&rtaberkel  6 19. 
Sommersprosien  245.  411. 
Sonnenstich  16. 
Soor  679.  674. 

Bpaltpilte  40,  s.  aucb  Bakterien. 
Bpecifieit&t  der  Gewebe  994. 
Speicbelstein  989« 
Spermin  81. 
Sphaoelintlnre  99. 
Spbaeelnt  198. 
Spina  bidda  499. 
Spindeliellentarkom  497. 
Spirobakterien  659. 
Spiroobaete  648. 

,,  buccalis  660. 

„  denticola  660. 

,,  Obermeieri  667.^ 

„  pHcatilis  680. 

Spirillnm  548.  669. 

,,         der  Cholera  661. 

„         Pinkler-Prior  665. 

,,         Rogula  660J 

,f         serpens  660. 

f,        spotigenum  666. 

y        tenoe  660. 

tf         tyrogenam  Deneke  666. 

„         Undula  660. 

„         volntans  660. 
Sporangien  678. 
Sporen  (Spaltpilze)  44.  544. 
Sporoblasten  724. 
Sporocysten  724« 
Sporozoen  720.  724. 
Sprosspilce  40.  52.  669. 
Spnlwarm  689. 
Stadium,  amphiboles  85. 
Suphyloooconi  667. 

„  albus  571. 

,,  aureus  569. 

,,  citrens  571. 

»t  pyGgenes  569. 

State  des  Blutes  146.   162. 
StaubkSrper  58, 
Stanbkrankheiten  20.  58. 
Stannngshyper&mie  141. 
SteinbUdung  238. 
Steitfgeiohwnlft  477. 
Sterlgmeai  678. 
Starnflgur  286. 


Stemopagen  688. 
StiekoxydulTergiftnng  84, 
Stomoxyidae  687. 
Strahlenfigur  885. 
Strahienpili  658. 
Streptoeoooni  567.* 

,«  erysipelatis  576. 

„  pneumoniae  582. 

«1  pyogenes  671. 

Strongylni  armatus  694. 

„  bronchialis  694. 

„  commutatus  694. 

„  duodenalis  698. 

filaria  694. 

„  longeTSginatus  694« 

„  micrurus  694. 

„  paradozus  694. 

„  rufescens  694. 

,,  syngamns  664. 

StryohninTergiftong  86. 
Snbttans,  fibrinogene  154. 

„  symoplastische  154. 

Snffocation  12. 
Snffniion,  blutige  169. 
Sngillation  169. 
Syoosifl  679. 
Sjrmbiotet  equi  686 
Symmyelie  617. 
Symput  517. 
Synoephalns  688.  689. 
Syndactylni  617. 
Synopthalmie  606. 
Synotie  508. 
Syphilii  630. 
Syringomyelooele  499. 


Tabanidae  687 
Taenia  coenums  718. 

,,        eucumerina  (elliptica)  710. 

„         Ecbinocoocns  710. 

,,        elliptica  710. 

y         leptocephala  710. 

„         marginau  718.1 

,,         mediocaneliata  (saginata)  709. 

fy        nana  710« 

„        serrata  718. 

,f         solium  705. 
T&towirung  58. 
Tafelooccus  667. 
Talipomanni  620. 
Tariohium  megaspermnm  681. 
Taubendiphfherie  652. 
Teleangiectaaia  405. 

,,  lymphatica  409, 

Temperatnren,  hohe,  Wirkung  ders.  16.  16. 

,f  niedrige,  Wirkung  17. 

Terata  anadidyma  683. 

,,        katadidyma  584. 
Teratom,  885.  474.  586. 
„        autochthones  478. 
,, '       heterochthones  478. 
TetMÜe,  thyreoprive  77. 
TetanotoziB  607. 
Tetannf  606. 
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Thallophyten  669. 
Thiere,  Prodnction  von  Giften  24 
Thor Acogattroschisii  511. 
Thoracopagnt  532. 
'    }     „  parasiticns  535. 

Thoraooschiait  611. 
Thrombenmole  498. 
Thrombin  154. 
Thromboarteriitit  159. 
ThrombophlebitiB  159. 
Thrombose  146.  149. 
Thrombus  146 

„         autochthoner  157. 

f,  Erweichung  158.   159. 

„         fortgesetzter  157. 

y         gemischter  149. 

.,         geschichteter  149. 

.,         iclappenätändiger   156. 

yy         marantischer  156. 
obturirender  157. 

,.         Organisation  169.  867. 

,.         rother  148. 

pt         Schrumpfung  159. 

„         Verkalkung  169. 

,,         wandätändiger  156 

M         weisser  149. 
TibnUdae  687. 
Tinea  favosa  67f. 
Tochterttern  285. 
Tod  8. 
,,     allgemeiner  181. 
,,     Zeichen  des  182 
Todtenflecke  143.  182. 
Todtenstarre  182. 
Tonnenfignr  285. 
Tomlaketten  567. 
Tozalbnmine  24.  46.  50.  552. 
Tozenoym  24. 
Toxine  24.  46.  50.  552. 
Trachomcoccut  579. 
Transplantation  296. 

„  Reverdin'd  296. 

Transport,  retrograder  57. 
Tranbenkokken  567. 
Traubenmole  493. 
Trematoden  701. 
Tricephalns  541. 
Triohina  spiralis  696. 
Triohocephalos  dispar  695. 
Triohomonas  719. 

,,  intestinalis  719. 

„  vaginalis  719. 

Trichophyton  tonsurans  678. 
Tripper  578. 
Trophoneorose  72. 
Tnberculin  114.  615. 
Tnbercnlose  609. 

,y  der  Vögel  628. 

„  Uebertragnng  ,   intrauterine  625. 

627. 

„  zoogl^ique  628. 

Tuberkel  609. 
Tumor  383. 

,,       cavernosus  407. 
„       histoid  384. 
„       organoid  384. 


Typhus  abdominalis  596. 
,.         recurrens  667. 


XJeberhitBung  15.  16. 
XTlcQS  880. 

jj     atonicum  380. 

„     callofium  380. 

,y     elevatum  hypertrophicum  380. 

„     indolens  880. 
Unfallnervenkrankheit  22. 
Unterkiefer,  Mangel  507. 
Urämie  67. 
Ureteritis  725. 
Urniere  525. 
Urobilinurie  250. 


Vaccine  111. 
Variola  725. 
Venenstein  239. 
Veratrinvergiftung  36. 
Verbreoherhim  119. 
Verbrennung  15.  16. 
Vererbung  122. 

„  atavistische  124. 

,,  col  laterale  124. 

.,  Transformation  123. 

Vererb  ungsitftok  130. 
Verfettung  208.  209. 
Vergiftung  23.  25.  26. 

,f  durch  Bakterienproducte  46. 

Verkäsung  109. 
Verkalkung  238. 
Verkreidung  238. 
Vermes  40.  54.  689. 
Verruca  carnea  411. 
Vibrio  543. 

„       Metschnikovi  666. 
Bugula  660. 
serpens  660. 
Vibrion  butyrique  587. 
Vogel tuberculose  628. 


W. 

Wach&thum,  Ursache  299. 
Wandenellen  337. 
Wangenspalte  507. 
Wanse  687. 

Warse,  ichthyotische  276. 
Wasser.  Entziehung  12. 
WolfTavher  Körper  525. 
Wolfsrachen  506. 
Wucherung,  Ursache  299. 
Wundheilung  861. 
Wundlnfection  102. 
Wundkrankheit  648. 

„  des  Rindes  651. 

Wundschreck  21. 
Würmer  40.  54.  689. 
Wurstgift  24.  47. 
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Xanthinitein  248. 
Xarofii  647. 
Xiphopagen  683. 


Z. 


Zahnstein  889. 
Zellen,  epitbeloide  861. 

„         Granula  202. 

,,        Theilaog  285.  293. 


Zellen,    WachsthumsbinderDisse , 

derp.  299. 
Zona  dermatica  497. 

„     epitbelo-serosa  497. 
Zoogloea  544.  567. 
Züchtung  (Spaltpilze)  668. 
Zuokerharnruhr  74. 
Zungenwftmier  683. 
ZwergbUdnng  195.  498. 
Zwergwuchs  117. 
ZwiUinge  532. 
ZwitterbUdung  525. 
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